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PRÉFACE 

HE  LA  SECONDE  ÉDITION 


La  première  édition  de  ce  manuel  a été  publiée  en  trois  parties, 
la  première  en  1869,  la  seconde  en  1873,  et  la  troisième  en  1876. 

Elle  a été  accueillie  par  le  public  médical  français  avec  beaucoup 
de  bienveillance,  et  ses  réimpressions  successives  nous  ont  donné  la 
grande  satisfaction  de  voir  que  nous  avions  réussi  à vulgariser,  parmi 
Lélite  des  étudiants,  les  notions  les  plus  importantes  de  riiistologie 
pathologique. 

Notre  première  édition  a vieilli.  Elle  n’était  plus  au  courant  de  la 
science.  Nous  avons  dû  la  refondre  presque  complètement. 

Les  généralités  concernant  Lhistologie  normale  placées  en  tête  du 
premier  volume  ont  été  remaniées  et  mises  au  courant  des  progrès 
réalisés  depuis  dix  ans. 

Dans  cette  période  décennale,  riiistologie  normale  a progressé 
relativement  beaucoup  plus  que  Lhistologie  pathologique.  Mais  celle- 
ci,  qui  se  base  sur  la  première,  qui  lui  emprunte  non  seulement 
ses  découvertes,  mais  aussi  ses  méthodes,  s’est  elle-même  notable- 
ment modifiée. 

Aussi  n’avons-nous  conservé  de  certains  chapitres  rien  autre  chose 
que  l’en-tête,  et  en  avons-nous  ajouté  plusieurs  qui  n’existaient  pas 
dans  notre  première  édition. 

L’ouvrage  entier  forme  deux  volumes  : l’un  contenant  l’anatomie 
pathologique  générale  et  les  lésions  des  tissus,  l’autre  comprenant 
riiistologie  pathologique  des  organes. 


VI 


PRÉFACE. 


Dans  le  but  d’améliorer  autant  que  possible  l’exécution  matérielle 
de  ce  manuel,  nous  avons  choisi  un  autre  format,  d’autres  caractères, 
lin  papier  plus  favorable  à l’impression  des  gravures;  nous  avons 
ajouté  de  nouvelles  figures.  En  un  mot,  nous  avons  fait  tous  nos 
elforts  pour  rendre  cette  seconde  édition  digne  du  succès  qu’avait 
obtenu  la  première. 


Paris,  le  25  oclobre  1880. 
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PUEMIÈUK  PARTIE 


ANATOMIE  [‘ATHOLUGIUEE  GÉNÉRALE 


RllEMIÈRE  SECTION 


GÉAÉKAMTÉS  SUH  I/IIISTOLOGIE  NOnMAGE 


('.EL  LU  LES  ET  TISSUS  N OU  MA  EX 


CHAPITRE  PREMIER 


DE  LA  THÉORIE  CELLULAIRE  ET  DE  LA  CONSTITUTION  DES  CELLL'I-ES 


Avant  d’entrer  dans  l’étude  de  l’histologie  pathologique,  nous  de- 
vons présenter  en  quelques  pages  le  résumé  de  nos  connaissances 
sur  l’histologie  normale,  alin  que  le  lecteur  comprenne  les  principes 
([ui  nous  ont  guidés  dans  l’exposé  des  laits  pathologiques. 

L’histologie,  fondée  par  Bichat  sous  le  nom  à^analomie  génêndc, 
s’est  surtout  développée  à jiartir  du  moment  où  Schwann,  étendant 
aux  tissus  animaux  les  découvertes  de  Schleiden  sur  les  végélaux, 
établit  la  tliéorie  cellulaire  (18311).  Il  résulte  des  travaux  de 
Scliwann  (pie  la  cellule,  aussi  bien  dans  les  animaux  (pic  dans  les 
végélaux,  est  l’unité  orgaiLupic  par  excellence,  le  corps  le  plus 
simple  où  la  vie  soit  individualisée,  de  telle  sorte  (pie  certains 
individus  vivants,  végétaux  ou  aniiiRuix,  possédant  les  fondions  de 
nutrition,  de  mouvement  el  de  reproduction,  sont  composés  par  une 
seule  cellule. 

Chez  les  êtres  jiliis  compli(pi()s,  l(.*s  cellules  s’entourent  d’une 
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SLibslaiice  inlcrcellulairc  variable  pour  coiii[)Osei‘  des  lissiis  et  des 
organes  dont  elles  sont  les  parties  essenlielles  ; ou  bien  elles  sont 
lellenient  luodiliées  dans  leur  l'ornie,  qu’on  aurait  de  la  peine  à les 
reconnaîire  si  l’on  n’avait  j)as  assisté  à leiu's  nK'taiiiorplioses  : là 
encore  les  cellules  jouent  le  rôle  principal. 

Pour  Scbwann  la  cellule  était  composée  : 1"  d’une  membrane 
d’enveloppe;  d’un  contenu  plus  ou  moins  liquide;  rP  d’un  noyau; 
4"  d’un  ou  de  plusieurs  nucléoles  inclus  dans  l’intérieur  du  novau. 

Cette  conception  et  cette  définition  de  la  cellule  ont  été  acceptées 
par  les  successeurs  de  Sclivvann,  dont  les  plus  illustres  sont  Remak, 
Heichert,  Virchow,  Kolliker,  Donders,  etc.  Ceux-ci,  cependant,  ont 
complètement  modilié  les  idées  de  Scbwann  sur  la  formation  des 
cellules. 

- Scbwann,  en  ellél,  admettait  une  formation  libre  (g(‘nération 
(Mpiivo([ue)  dans  un  liquide  générateur  primitif  ou  placé  enti  e les 
cellules  préexistantes  (blastème  et  cytoblastème)  : dans  ce  li(piide  ap- 


Fui.  1.  — Schéma  du  déveloiipcmcnt  des  cellules,  d'après  Scliwaiiii. 


jiai'aissait  une  granulation,  rudiment  du  nucléole.  Autour  de  celui-ci 
se  montraient  de  nouvelles  granulations  qui  s’entouraient  d’une 
membrane,  et  le  noyau  était  formé.  Le  noyau  agissait  sur  le  blastème 
environnant;  de  nouveaux  granules  se  montraient,  s’entouraient 
bientôt  d’une  membrane  cellulaire,  et  dès  lors  était  constitué  l’élé- 
menl  complet  appelé  cellule. 

Lu  observant  les  phénomènes  du  développement  de  l’embryon, 
llemak  a renversé  complètement  cette  opinion,  tout  en  conservant 
ce  (ju’il  y a de  fondamental  dans  la  conce})lion  de  la  cellule  d’après 
Scbwann.  Parlant  de  celte  idée  (pie  l’ovule  est  une  véritable  cellule 
dont  la  membrane  est  la  membrane  vitelline,  le  contenu  le  vitellus, 
la  vésicule  germinative  le  noyau,  et  la  tache  germinative  le  nucléole, 
llemak  vit  toutes  les  cellules  de  l’embryon  dériver  de  celle  cellule 
d'après  le  mécanisme  suivant  : après  la  fécondation,  un  plan  de 


TlIKOlUK  CKUAU.AIHK. 


soi^iiienlaliuii  divise  le  vilelliis  oii  deux  parties,  un  second  plan  en 
(piatre  parties,  et  ainsi  de  suite  jusqu’à  la  rormation  d’un  nonibi’c 
considérahle  de  boules  de  segnienlalion.  Ces  boules  de  segmentation, 
ou  cellules  nouvelles,  viennent  toutes  s’appli({uer  à la  lace  interne  de 
la  iueud)i’aii(‘ vilelline.de  manière  à Ibrmer  une  couclie  (blastoderme) 


Fie.  ü.  — Seg’inealalion  de  l’oîuf,  clicz  l’Ascaris  nùjrovcnosa  ; ligure  empruntée  à Kollikor. 


qui  se  divise  bientôt  en  trois  feuillets  uniquement  constitués  par  des 
cellules.  C’est  aux  dépens  de  ces  cellules,  et  toujours  par  un  inéca- 
nisme  dont  la  segmentation  est  le  caractère  essentiel,  que  naissent, 
d’après  lui,  toutes  les  cellules.  Remak  s’est  appliqué  à étudier  com- 
ment tous  les  tissus  en  dérivent.  Dans  cette  étude,  il  a vu  provenir 
toute  cellule  de  cellules  préexistantes,  suivant  trois  modes  : par 
scission  ou  scissiparité,  par  bourgeonnement,  et  par  formation  en- 
dogène. Aujourd’hui,  d’après  la  conception  de  la  cellule  que  nous 
exposerons  bientôt,  ces  trois  modes  ne  sont  pas  essentiellement 
distincts. 

Virchow  a transporté  dans  l’anatomie  pathologique  les  données 
fournies  par  Remak  sur  le  développement  physiologique;  il  a vu  que 
toute  formation  nouvelle  de  cellules,  ou  toute  néoplasie,  consiste 
dans  un  développement  continu  aux  dépens  de  cellules  préexis- 
tantes, et  il  a reserré  ainsi  les  liens  qui  unissent  la  pathologie  à la 
physiologie.  Comme  Remak,  il  a adopté  la  définition  de  la  cellule 
d’après  Scbwann,  lui  reconnaissant  une  membrane,  un  contenu,  un 
novau  et  un  nucléole. 

V 

De})uis  lors,  grâce  aux  travaux  de  Max  Scbultze,  de  Reckling- 
liausen,  Küline,  L.  Reale,  etc.,  la  définition  de  la  cellule  a été  pro- 
fondément modifiée. 

Depuis  longtem])S  déjà  Dujardin  avait  remarqué  que  les  êtres  infé- 
lâeurs  composés  d’une  seule  cellule  ne  sont  }):is  tous  enveloppés  par 
une  masse  non  susceptible  de  changer  de  forme,  à tel  point  que  des 
prolongements  très-étendus  peuvent  en  naîire.  Dujardin  désignait 
cette  masse  sous  le  nom  de  sarcode,  et  ses  mouvements  sous  le  nom 
de  mouvements  sarcodiques.  Max  Sehultze,  étudiant  plus  complète- 
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mciil  CCS  mêmes  phénomènes,  les  l'CcominL  non-senlenient  chez  les 
animaux  nnicellnlaires  appelés  amibes,  mais  aussi  dans  les  éléments 
cellulaires  des  animaux  complexes.  11  compara  les  masses  cellulaires 
animales  susceptibles  de  mouvements  aux  masses  cellulaires  des  végé- 
taux connues  depuis  longtemps  sons  le  nom  dcproloplasma-;  il  appela 
protoplasma  cette  malièi’e  Ibiidamentale  des  cellules  animales,  et 
nomma  mouvemenls  amihoïâes  les  mouvements  qu’elle  ])résente. 

Un  ti’ès-grand  nombre  de  cellules  des  animaux  supérieurs  et  de 
rhomme,  les  globules  blancs  du  sang  et  les  cellules  embryonnaires 
par  exemple,  sont  composées  de  protoplasma,  ne  possèdent  pas  de 
membrane  et  présentent  des  mouvements  amiboïdes.  Pour  que  ces 
mouvements  vraiment  caractéiâstiques  du  protoplasma  se  produisent, 
il  faut  que  les  cellules  soient  placées  dans  les  conditions  d’humidité, 
de  milieu,  de  température,  etc.,  où  elles  vivent  à l’état  normal.  Chez 
les  animaux  à sang  IVoid,  l’observation  en  est  très-lacile,  parce  qu’on 
n’a  pas  à tenir  compte  des  conditions  de  caloricité.  Il  sunit  de  pren- 
dre du  sang  de  grenouille  ou  de  triton,  de  l’examiner  en  ayant 
soin  d’empècber  l’évaporation,  et  l’on  voit  naitre  à la  j)éripbérie  des 
globules  blancs  des  pi’olongements  du  protoplasina'qui  se  ramilieiit, 


a 


Fig.  ^7.  — Globules  du  pus  : a,  vus  dans  un  lirpiido  neutre  b,  vus  après  l'aclion  do  l’eau  ou  dans  l’acide 
acétique;  c,  globules  vivants  présentant  dos  inouvcincnts  amiboïdes. 


de  telle  sorte  que  ces  expansions  venues  d’un  même  élément,  et 
arrivant  au  contact,  se  fusionnent  : peu  à peu  la  masse  entière  de 
pi’otoplasma  peut  passer  dans  un  prolongement,  et  ce  qui  était  le 
corps  principal  de  l’élément  se  trouve  déplacé.  On  voit  aussi  des 
[irolongements  revenir  sui*  eux-mèmes  et  se  fondre  dans  la  masse 
coiimmne. 

S’il  se  trouve,  dans  le  voisinage  des  éléments  cellulaii’es  [lossédanl 
ces  mouvements,  des  particules  colorées,  on  voit  celles-ci  être  en- 
globées par  les  })rolongements  amiboïdes  venus  de  la  cellule  et  pé- 
nétrer ainsi  dans  son  intérieur. 

La  fusion  des  prolongements  amiboïdes,  la  pénétration  dans  l’in- 
|('‘ri(‘ur  de  la  celluli*  de  jiaï'ticules  colorées,  diùnonlrent  (pi'idle  uc 
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pOï?sèdc  pus  (le  membrane,  et  ces  faits  suffiseot,  pour  renverser  la 
(létinilion  de  la  cellule  donnée  par  Schwann  el  acceptée  parUemal<(*t 
Virchow.  Ce  n’est  pas  à dire  pour  cela  que  toute  cellule  soit  d(‘pour- 
vue  de  membrane;  mais,  lorsque  celle-ci  existe,  elle  n’en  constitue 
qu’une  partie  accessoire. 

La  définition  de  la  cellule  se  trouve  ainsi  l'éduite  à mie  masse  de 
jn'otoplasnm  renferma  ni  mi  noi/au. 

Le  noyau  des  cellules  paraît  (être  une  vésicule  dont  l’enveloppe 
s’ac'cuse  souvent  par  un  double  contour  : son  contenu  est  tantôt  (dair, 
tantôt  trr's-tinement  eranuleux.  La  réfrinnence  des  nucléoles  avait 
fait  penser  qu’ils  pouvaient  être  composés  par  de  la  graisse;  mais 
leur  facilité  de  coloration  par  le  carmin,  leur  solubilité  dans  la  po- 
tasse, montraient  di'qà  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  graisse,  car  cette 
substance  ne  se  colore  pas  par  le  carmin  et  ne  se  dissout  pas  dans 
la  potasse  à froid.  De  plus,  les  recherches  de  Balbiani  sur  Lovule 
démontrent  que  la  tache  germinative,  assez  grosse  pour  être  bien 
étudiée,  est  une  vésicule  susceptible  de  changer  de  forme  et  de 
dimension  sous  les  yeux  de  l’observateur.  Nous  verrons  plus  tard, 
à propos  des  cellules  épithéliales  de  la  peau,  que  les  nucléoles  sont 
susceptibles  de  devenir  franchement  vésiculeux,  sous  l’inlluence 
d’irritations  même  légères. 

A son  origine,  toute-  cellule  est  composée  uniquement  par  une 
masse  de  protoplasma  entourant  un  noyau.  Entre  toutes  les  cellules 
possédant  cette  structure  initiale,  on  n’a  pas  trouvé  de  différences 
indiquant  que  telle  cellule  subira  telle  modification  ultérieure 
donnée.  Chez  l’adulte,  elles  ne  se  rencontrent  que  dans  le  sang 
(globules  blancs  ou  cellules  lymphatiques)  et  dans  les  tissus  qui 
sont  soumis  à une  rénovation  continue;  mais  elles  forment  l’embryon 
dans  son  entier  et  méritent  par  cela  même  le  nom  de  cellules  em- 
bryonnaires. 

Les  cellules  qui  ne  j)ossêdent  pas  de  membrane  d’enveloppe  et  qui 
présentent  un  protoplasma  jouissant  do  mouvements  amiboïdes  sont  : 
1"  les  cellules  de  l’embryon  avant  qu’elles  aient  pris  une  ibrme  dé- 
terminée; *3“  les  cellules  de  la  moelle  des  os  dans  la  couche  de  déve- 
loppement; rb  les  cellules  niêres  que  l’on  rencontre  dans  les  mêmes 
points;  V les  globules  blancs  du  sang. 


Les  cellules  de  rembi'yon,  ou  ceUules  embri/omiaires , sont 
composées  ])ai-  une  niasse  irrégulière  de  protoplasma  granu- 
leux qui  peut  êti’e  spbéi'iipie,  ayant  d(‘  10  y.  à lÔ  y.  di*  diamê- 


t) 
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Irc  (1)  en  moyenne,  qui  se  gonfle  par  l’eau  et  par  l’acide  acétique,  qui 
se  colore  par  la  solution  iodée  en  l)riin  Ibncé,  et  laiblement  ])ar  le 
carmin,  lequel  accuse  son  état  granuleux.  Cette  masse  renferme  un 
noyau  ovoïde  ou  sphérique  n’apparaissant  souvent  qu’après  la  mort 
ou  sous  l’influence  de  l’eau  ou  de  l’acide  acétique;  elle  possède  liabi- 
tuellement  un  double  contour  et  un  ou  plusieurs  nucléoles. 

Au  lieu  d’un  noyau,  si  l’élément  tend  à se  détruire,  il  y a souvent 
plusieurs  noyaux  }>etits  et  anguleux,  ressemblant  à de  petits  frag- 
ments, comme  on  les  trouve  dans  les  globules  de  pus  en  voie  de  trans- 
formation caséeuse.  Si  ces  cellules  tendent  à s’accroître,  les  noyaux 
sont  sphériques  et  bien  développés. 

Dans  la  couche  de  développement  des  os  aux  dépens  du  cartilage, 
on  rencontre  des  cellules  présentant  avec  les  cellules  embryonnaires 
des  analogies  telles,  que  nous  ne  connaissons  pas  de  caractères  sufli- 
sants  pour  les  en  distinguer.  Ces  cellules  éprouvent  par  la  suite  des 
modifications  qui  les  écartent  légèrement  de  ce  type  primitif. 


a 


Fir,.  h.  — Colliilc'S  lie  la  mnollp  dos  os  dans  lonr  période  do  développciucnl . — a,  oollide  mère  à noyaiiv 
el  à iir(dünr;’omonts  midliplos;  h,  les  mômes  éléments  prcsenlant  des  l)onrjî'eons  en  Irain  de  se  séparer; 
c,  eellnles  jeunes  à nn  senl  noyau,  idenlicpies  aux  cellules  embryonnaires;  d,  nue  cellule  mère  vue  do 
prolil  ; c,  cellule  l'iisifoniie  à un  seul  noyau. 


Les  cellules  à noyaux  mulliples  que  l’on  rencontre  à colé  d’elles, 
en  dehors  de  la  multiplicité  de  leurs  noyaux,  de  la  grande  irrégula- 
rité de  leurs  contours  et  des  bourgeons  qu’elles  présentent,  offrent  les 
memes  propriétés  générales  : la  substance  protoplasmique  qui  les 
forme  possède  exactement  les  mêmes  réactions.  Plus  tard  ces  élé- 


(I)  Nous  prendrons  comme  unité  de  mesure  microscopique  le  millième  de  millimètre 
(pie  nous  repr(‘senterons  par  la  lettre  p.. 
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meiUs  s’aplMlissent,  deviennent  plus  consislants  et  s’écartent  d 
type  originel. 


leur 


Les  cellules  enVhi'vonnaires,  de  inènie  que'  les  cellules  lymplia- 
liquesdti  sang  et  de  la  lymphe,  qui  onfla  même  slructure,  contien- 
nent liahituellement  de  la  matière  glycogène  en  quantité  notable.  Ces 
élémenis,  en  eiïet,  prennent  sous  rinfluenco  de  la  solution  aqueuse 
(Liode  ioduré  une  coloi’ation  violacée  diffuse,  ou  bien  ils  montrent  dans 
hmr  intérieui*  des  gouttelettes  qui  présentent  la  même  coloration.  On 
est  fondé,  dans  Félat  actuel  de  la  science,  à regarder  cette  réaclion 
comme  caractéristique  de  la  matière  glycogène.  On  sait  du  reste,  par 
les  travaux  de  Claude  Bernard,  que  la  plupart  des  tissus  de  rembryon 
qui  présentent  une  grande  activité  dans  leur  développement  renfer- 
ment de  la  matière  glycogène  dans  leurs  cellules.  L’exemple  le  plus 
remarquable  de  ce  siège  de  la  matière  glycogène  nous  est  fourni  par 
les  muscles  striés  chez  l’embryon.  Les  faisceaux  primitifs  sont  const  i- 


tués, en  effet,  par  des  cylindres  dont  la  périphérie  seule  est  striée 
tandis  que  le  protoplasma  central  formateur  ne  l’est  pas.  C’est  seule- 
ment dans  ce  protoplasma  que  s’emmagasine  la  matière  glycogène. 
De  même,  dans  le  coryza  à son  début,  les  cellules  lymphatiques  qui 
s’échappent  avec  la  sérosité,  contiennent  de  la  matière  glycogène, 
tandis  que  les  cellules  cylindriques  à cils  vibratiles,  même  celles  qui 
sont  fragmentées  et  arrondies,  mais  pourvues  de  cils,  ne  possèdent  pas 
de  matière  glycogène  dans  leur  intérieur. 


Si  nous  laissons  de  côté  les  premiers  phénomènes  du  développe- 
ment des  cellules  embryonnaires  qui  ont  été  étudiés  par  Bütschli, 
.\uerbacb,  Balbiani,  Fol,  etc.,  pour  nous  occuper  sui’tout  des  pb(‘- 
nomènes  d’accroissement  et  de  multiplication  des  cellules  après  leur 
naissance,  nous  trouvons,  dans  les  cellules  lymphatiques  étudiées  à 
l’état  vivant  chez  raxolotl  et  le  protée,  des  exemples  remarquables  de 
multiplication  des  cellules  par  division. 

Chez  ces  animaux,  les  cellules  lymphatiques  du  sang  étudiées  dans 
leur  plasma,  sans  addition  d’aucun  réactif,  montrent  d’une  manière 
parfaitement  nette  les  noyaux  qu’elles  contiennent,  tandis  que  les 
cellules  semblables  des  grenouilles  et  des  mammifères,  lorsqu’elles 
sont  vivantes  et  en  activité  pbysiologique,  ne  laissent  distinguei* 
aucun  noyau  dans  leur  inlérieur. 

Une  goutte  du  sang  de  l’axolotl  obtenue  par  une  incision,  soit  sur 
l’expansion  memlu’aneuse  de  la  peau,  soit  auxbrancbies,  est  reçue  sur 
le  disfpie  d’un  porte-objet  cbambre  bumide  et  mise  à l’alii’i  de  l’évapo- 
ralion  par  une  l)ordui‘e  de  parafline.  Au  milieu  des  globules  rouges, 


8 


(’.KNKP.ALITKS  SFU  I,  Il  I ST0I,0(] I K XOIIM  ALI’. 

les  globules  l)lancs  que  Tou  reconnaîi  à leue  forine  aiToiulie,  à leur 
plus  pelil  diamètre  et  à Fabseiice  d’béinoglobine,  présentent  bientôt 
des  prolongements  amiboïdes  dont  la  forme  et  les  dimensions  varient 
incessamment.  Au  sein  du  protoplasma  qui  les  constitue,  on  voit  un 
noyau  à contour  net,  arrondi,  bosselé  ou  allongé',  souvent  replié  sur 
lui-méme.  l.a  formi*  de  ce  novau  est  soumise  à des  variations  qui 


Fit'..  58.  — r>,  colliib  lym|)liali(iuo  du  sang' do  l'oxolnll  examiné  vivant. — A,  cellule  an  (h'dtuldo  l’oltser- 

valion  ; r,  (iroloplasnia  avec  ses  prolong'onieiUs  amiboïdes;  il,  noyau  étr3n;fli;  en  e ; ii,  nucléoles, 
n.  la  même  cellule  observée  an  bout  de  vin^l  minutes.  Le  noyau  s’c.st  renflé  à son  niilien  et  présente 
des  bourtreniis,  !>,  b'.  C,  globule  blanc  do  l’oxolotl  traité  par  l’alcool  an  tiers;  p,  noyau  avec  se.s  bour- 
geons 11,  n. 


dépendent  de  l’activité  arniboïde  du  protoplasma  qui  renveloppe. 
Pendant  que  l’on  suit  une  de  ces  cellules  dans  ses  changements  de 
forme  et  dans  ses  migrations,  il  se  peut  qu’elle  se  divise  sous  l’onl 
môme  de  l’observateur,  l.e  noyau,  déformé  d’abord  de  mille  faeons 
sous  rinfluence  compressive  du  protojilasma  en  mouvement,  finit  par 
se  diviser  pour  constituer  deux  noyaux  distinets  dans  l’intérieur  de 
la  môme  t elliile.  La  cellule  elle-môme,  participant  à son  tour  au  pro- 
cessus de  division,  est  partagée  par  un  plan  de  segmentation  ou 
s’étire  en  son  milieu  jusqu’à  division  complète. 

Les  noyaux  des  cellules  lymphatiques  du  sang  et  de  la  lymphe  sont 
souvent  allongés,  rcqilit’s  sur  eux-mômes,  et  ils  alVeetent  une  forme 
serpentine.  Lorsqu’ils  sont  lixés  dans  leur  forme  jiar  l’action  de  l’al- 
cool dilué  ou  par  les  vapeurs  d’acide  osmique,  puis  colon's  par  le 
picro-carminate  ou  jiar  le  rouge  (faniline,  on  peut  en  apprécier 
exactement  la  Ibrme  et  se  convaincre  qu’on  a souvent  décrit  comme 
des  cellules  à noyaux  multiples  des  cellules  qui  ne  renferment  qu’un 
seul  noyau  allongé  et  replié  sur  lui-môme. 


ïlIKOmE  CEI.UÎLAIUE  ET  CONSTITIITION  MES  CEF.U’EES. 


Dans  le  inéeanisnic  do  la  mulliplicalion  colliilaifc  des  cellules 
lyniphaliques,  l’activilé  amiboïde  du  pi’oloplasma  scml)le  jouer  un 
rôle  iniporlanl.  Dans  la  inulliplicalion  des  cellules  des  lumcurs,  la 
mulliplicalion  des  noyaux,  qui  précède  celle  des  cellules  paraîl 
dépendre  principalenienL  d’un  Iravail  (pii  se  produil  dans  le  noyau 
lui-méme. 

Tonies  les  cellules  embryonnaii’es  jouissent  de  la  propriéti*  de 
donner  naissance  à des  (‘l('menls  semblables  à elles-mêmes  par  le 
mécanisme  suivant  : Le  noyau  grossil,  le  nucléole  s’étranole  et  se 
divise  ; le  noyau  se  divise  Inentot,  soit  par  une  incision  qui  le  par- 
lage  en  deux,  soit  par  une  sorte  d’étranglement  qui  lui  donne  la 
lorme  d’un  sablier.  La  masse  de  protoplasma  qui  entoure  les  deux 
noyaux  nouveaux  se  segmente,  et  il  en  résulte  deux  cellules.  La  seg- 
mentation du  protoplasma  ne  suit  pas  toujours  celle  du  noyau,  en 
sorte  qu’il  peut  y avoir  un  nombre  considérable  de  noyaux  dans  une 
même  cellide  (/y,  è,  lig.  L),  et  l’on  voit  souvent  alors  une  portion  de 
proto})lasma  se  détacber  avec  le  noyau  qu’il  englobe  (b,  fig.  4). 

Les  cellules  embryonnaires  se  détruisent  ou  ('‘prouvent  par  la  suite 
une  série  de  modifications  qui  leur  donnent  la  physionomie  caracté- 
iMstique  que  nous  trouvons  dans  les  dilférents  tissus. 

L’exemple  le  plus  simple  de  transformation  des  éléments  em- 


Fic.  0.  — Pliascs  diverses  de  lu  division  du  iiiu'lc'ule  et  du  noyau  dans  d(;s  cellules  provenant  d’un  sar 
coinc  du  cheval.  — fl,  un  noyau  étranglé  dé.j.à  et  posséilant  deux  nucléoles;  b,  division  plus  avanci'o; 
r,  nucléole  en  voie  de  division;  tl,  e,  l'onnes  diverses  de  segmentation  du  noyau.  — Grossissement  de 
•i.Vt  diamètres. 


bryonnaires  est  celui  qui  consiste  dans  l’élaboration  au  sein  du  pro- 
loplasma  de  substances  qui  n’y  étaient  pas  d’abord:  par  exemple, 
dans  le  premier  stade  de  formation  des  cellules  adipeuses,  le  proto- 
plasma  présente  des  granulations  gixaisseuses.  Dans  d’autres  cas  on 
trouve  des  granulations  pigmentaires,  par  cxempb‘,  lorsque  les  c(‘l- 
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liilos  SC  IroiiYcnl  contigiics  à dos  glol)ules  rouges  cxlravascs  dans  un 
tissu. 

La  modification  la  plus  importante  des  cellules  embryonnaires 
consiste  dans  la  formation  d’une  membrane  qui  enclôt  le  protoplasma. 
Cette  membrane  est  comparable  à la  membrane  secondaire  dos  cel- 
lules végétales,  où  elle  est  constituée  par  de  la  cellulose,  tandis  que 
cliez  les  animaux  elle  est  composée  d’une  substance  albuminoïde: 
telles  sont  les  cellules  adipeuses,  les  cellules  de  cartilage,  etc.  Cette 
membrane  présente  pour  chaque  espèce  de  cellules  des  différences 
notables.  On  discute  aujourd’hui  pour  savoir  si  elle  est  produite  par 
une  condensation  des  couches  superficielles  du  protoplasma  ou  par 
une  excrétion  de  celui-ci.  Quoi  qu’il  en  soit,  elle  s’isole  parfaite- 
ment du  protoplasma,  dont  elle  est  bien  distincte,  ainsi  qu’on  peut 
le  constater  pour  les  cellules  adipeuses,  pour  les  cellules  de  cai- 
tilage  et  pour  les  cellules  épithéliales  de  la  muqueuse  buccale  ; pour 
la  démontrer  dans  ces  dernières,  on  emploie  une  solution  de  potasse 
à 40  pour  100. 

Dès  qu’une  cellule  s’entoure  d’une  membrane  secondaire,  ou 
qu’il  se  forme  à sa  périphérie  une  substance  le  plus  souvent  éla- 
borée par  elle,  elle  se  fixe  dans  une  forme  permanente  et  concourt 
à rédification  d’un  tissu,  de  telle  sorte  qu’il  est  impossible  d’étudier 
ces  éléments  sans  tenir  compte  du  tissu  qui  les  contient.  C’est  pour- 
quoi nous  les  étudierons  avec  les  tissus. 


C.  I l A P J T Pi  E I [ 


TISSUS  NORMAUX 


Los  lissus  normaux  peuvent  elre  divisés  en  (rois  groupes  : 

P'' GROUPE.  — Ceux  dans  lesquels  la  substance  qui  unit  et  sépare 
les  cellules  est  caract/u’istique  par  sa  forme,  ses  propriétés  physiques 
et  chimiques  (tissus  conjonctifs,  cartilagineux  et  osseux).  Dans  ces 
tissus,  bien  que  les  cellules  aient  des  propriétés  physiologiques  spé- 
ciales, relatives  à la  formation  et  à la  conservation  du  tissu,  elles  ne 
sont  pas  caractéristiques  par  leur  forme  lorsqu’on  les  considère 
isolées. 


2°  GROUPE.  — Le  second  groupe  comprend  les  tissus  dans  lesquels 
la  cellule  a subi  des  modifications  telles,  qu’elle  est  devenue  le  plus 
souvent  méconnaissable  en  tant  que  cellule,  et  qu’elle  a pris  des 
caractères  physiques,  chimiques  et  physiologiques  déterminés  : ce 
sont  les  tissus  musculaire  et  nerveux. 

:Y  GROUPE.  — Il  comprend  les  tissus  composés  par  des  cellules 
possédant  une  évolution  régulière  et  constante  ; celles-ci  sont  intime- 
ment soudées  les  unes  aux  autres  par  une  substance  unissante  peu 
abondante  : tels  sont  tous  les  épithéliums  glandulaires  et  de  revête- 
ment, Leurs  cellules  ont  souvent  une  forme  caractéristique,  et  tou- 
jours elles  élaborent  dans  leur  intérieur  des  substances  bien  détei’- 
minées:  c’est  ainsi  que  les  cellules  épidermiques  élaborent  de  la 
substance  cornée,  certaines  cellules  des  muqueuses  de  la  mucine, 
les  cellules  de  certaines  glandes  stomacales  de  la  pepsine,  etc. 


L' GROUPE. — Tissus  conjonctifs,  cartilagineux  et  osseux. 

Tissus  conjonctifs.  — Les  tissus  conjonclifs,  ou,  comme  on  le  dit 
en  Allemagne,  les  tissus  de  substance  connective  sont  les  tissus  mu- 
queux,  connecHf  JâcJte,  com^ectif  fibreux,  adipeux,  relimlé  et  élas- 
tique. 

« 

La  formation  du  Hssu  wuqueu.e  aux  dépens  du  lissu  embryon- 
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iiairc  csl  dos  plus  simples.  Dans  une  première  varicLé  de  ce  tissu, 
celle  qu’on  renconlre  dans  le  corps  vitré,  il  se  forme  entre  les  cel- 
lules une  subslance  hyaline  contenant  une  grande  quanlité  de  mu- 
cine, les  cellules  restant  indépendanles  les  unes  des  auircs.  Dans  la 
seconde  variété,  celle  du  cordon  ombilical,  les  cellules  deviennent 
fusiformes  ou  étoilées  et  s’anastomosent  tandis  qu’une  subslance  géla- 


Fir..  7.  — Tissu  imK|ueiix  du  cordon  ombilical  d’un  cinbi’Yon  do  mouton.  — c,  cellules  ramiliccs  ; n,  cel- 
lules embryonnaires  ou  lymphatiques;  F,  faisceaux  de  tissu  conjonclif;  F,  substance  amorphe.  — 
(irossissement  de  500  iliamètres.. 


t.  » ^ 


lineuse  se  produit  entre  elles.  Au  sein  de  celte  subslance  gélatineuse 
il  se  développe  peu  à peu  de  petits  faisceaux  de  lissu  connectif  carac- 
lérisés  par  leur  conslitution  librillaire  et  leur  formé  onduleuse.  Le 


diamètre  de  ces  laisceaux  augmente  d’une  nmnière  progressive  par 
la  suite  du  développement.  Quantaux  cellules,  elles  restent  toujours 
constil liées  par  une  masse  protoplasmique  au  sein  de  laquelle  il  y a 
un  ou  plusieurs  noyaux.  Des  cellules  arrondies  formées  aussi  par  une 
masse  de  proloplasma  se  monlrenl  IVéquemment  à coté  des  cellules 


(‘Iodées. 


Les  cellules'  (pii  enirciit  dans  la  constitution  du  iissu  comiechf 

Jârh(\  dérivent  aussi  de  la  cellule  embrvonnaire.  Knire  elles  b's  fais- 
/ « 
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ceaux  de  lissii  conjüiicl if,  qui  dans  le  (issu  miujiieux  sont  lüiijoui’s 
})eu  dévelopi)és,  ont  pris  un  très-^rand  accroissement.  Ils  sont  très- 
nombreux  et  la  plu})art  d’entre  eux  ont  acquis  un  diamètre  considé- 
rable. Ces  faisceaux  sont  constitués  par  des  librilles  réunies  entre 
elles  par  une  substance  cimentante  molle  qui  leur  permet  de  glisser 
les  unes  sur  les  autres.  C’est  de  là  que  résulte  leur  aspect  ondulé 
(pii  les  fait  ressembler  à des  cbeveux.  Les  cellules  connectives  ne 
sont  jamais  dans  rintérieur  des  faisceaux;  elles  sont  toujours  situées 
à leur  surface.  Llles  sont  plates,  ramitiées  et  présentent  souvent  des 
prolongemenls  également  plats  qui  les  unissent  les  unes  aux  auti’es 
comme  dans  le  tissu  mu({ueux.  A leur  surface  se  voient  aussi  des 
sortes  de  crêtes  résultant  de  l’empreinte  des  faisceaux  voisins,  crêtes 
(jui,  décrites  récemment  par  àValdeyer,  sont  analogues,  mais  non 
semblables  à celles  que  l’un  de  nous  avait  déjà  décrites  jiour  les 
tendons.  Ces  cellules  sont  munies  d’un  noyau  également  aplati. 

Dans  la  première  édition  de  ce  manuel  nous  avions  adopté  sur 
la  structure  du  tissu  conjonctif  la  manière  de  voir  de  Virchow  mo- 
difiée par  Kecklingiiausen,  et  nous  pensions  que  ce  tissu  est  con- 
stitué par  une  substance  fondamentale  fibrillaire  au  sein  de  la([uelle 
sont  creusés  des  canaux  (canaux  plasmatiques,  canaux  du  suc).  Les 
cellules  plasmatiques  ou  cellules  connectives  se  trouvaient  comprises 
dans  l’intérieur  de  ces  canaux. 

Cette  fausse  interprétation  provenait  de  ce  qu’on  examinait  surtout 
le  tissu  conjonctif  sur  des  coupes  transversales  après  dessiccation  ou 
après  durcissement  par  l’acide  chromique  ou  l’alcool  et  après  l’ac- 
tion de  l’acide  acétique.  Aussi  llenle,  qui  continuait  à avoir  recours 
à la  dissociation  pour  étudier  le  conjonctif,  s’est  toujours  élevé 
contre  la  conception  de  Virchow  et  de  ses  élèves.  Sa  description 
des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  est  parfaite.  Il  a reconnu  leur  con- 
stitution librillaire  et  il  a décrit  autour  d’eux  des  libres  annulaires 
ou  en  spirales  (|ui  les  enlacent  et  les  consolident.  Seulement  llenle 
n’a  pas  reconnu  dans  le  tissu  conjonctif  rexistcnce  de  cellules  actives, 
et  il  ne  restait  dans  ce  tissu  (pie  des  élémenis  déiàvés  des  cellules 
primitives,  ce  qu’il  appelait  libres  de  noyaux  (libres  annulaires, 
spirales  ou  élastiques). 

Les  libres  annulaii’cs  et  spii’alcs  se  colorent  en  l'ouge  par  le 
cai’iiiinet  gardent  cette  coloration  après  l’addition  de  l’acide  acétique 
ou  de  l’acide  formique,  tandis  que  les  libres  élastiques  restent  in- 
colores. Les  novaux  des  cellules  connectives,  la  surface  des  faisceaux 
d(‘  tissu  conjonctif,  sont  color(''S  par  le  cariuin  de  la  même  fa(;ou  que 
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les  liJjl’es  spirales. Yii’cliow,  qui,  clans  ses  prépai'ations,  avait  reconnu 
l’existence  des  noyaux,  les  croyait  compris  dans  des  cellules  ana- 
logues aux  corpuscules  osseux,  jiarcc  cpi’ils  sont  nécessairement 


Fig.  8.  — Tissu  conjonclif.  — a,  faisceaux  connectifs  coupes  Iransversalenienl  ou  obliqueincnt  à leur 
direction;  b,  cellules  de  tissu  conjonctif.  — Grossissement  de  200  diamètres.  (Coupe  obtenue  après  la. 
dessiccation,  colore'c  au  carmin  et  traitée  par  l’acide  acétirpie.) 

limités  par  la  surface  des  laisceaux  accusés  aussi  par  la  coloration 
(jLi’ils  présentent. 

L)ien  que  Virchow  se  soit  mépris  siu’  la  forme,  les  rapports  et  la 
signilication  des  cellules  de  tissu  conjonctif,  il  n’en  a pas  moins  le 
mérite  d’avoir  affirmé  leur  existence. 

Pour  reconnaître  la  structure  du  tissu  conjonctif,  c’est-à-dire  la 
forme  des  cellules  qui  lui  appartiennent  et  le  rapport  de  ces  cellules 
avec  les  faisceaux  de  fibres,  la  dissociation  simple  dans  l’eau,  comme 
on  la  faisait  jadis  et  comme  la  pratiquait  Henle  ne  suffit  pas.  Lorsque, 
en  elfet,  après  avoir  enlevé  une  petite  masse  du  tissu  sous-cutané 
chez  riiomme  ou  chez  un  mammifère,  on  la  dissocie  dans  l’eau  avec 
les  aiguilles,  les  faisceaux  se  mêlent  dans  tous  les  sens,  de  telle  sorte 
qu’il  est  difficile  de  les  distinguer  les  uns  des  autres  et  de  voir  les 
parties  comprises  entre  eux.  Cette  élude  doit  être  faite  à l’aide  des 
injections  interstitielles.  Voici  comment  on  procède  : Au  moyen  d’une 
seringue  hypodermique  munie  d’une  canule  à extrémilé  tranchante, 
on  injecte  au  sein  du  tissu  connectif  un  liipiide  indifférent,  tel  (jue 
le  sérum  simple  ou  faiblement  iodé,  ou  bien  une  solution  <pii  a la 
])ropriété  de  fixer  dans  leur  forme  les  éléments  délicats  (nitrate  d’ar- 
gent à I/iOOO,  acide  osmiipie  à I/lOO,  alcool  au  tiers).  Il  se  fait 
une  houle  d’œdème  artihciellc  qui  grossit  au  fur  et  à mesure  qu’on 
injecte  du  liquide  sans  que  sa  forme  soit  notablement  modifiée. 
De  celte  lioule,  on  enlève,  au  moyen  de  ciseaux  himi  tranchants,  des 
fragments  minces  du  tissu  œdématié  qui  sont  mis  tout  do  suite  sur 
un  verre  et  recouverts  d’une  lamelle. 
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Dans  ces  pi’cpaiTilious  on  disliiigiie  de  i^raiides  cellules  connectives 
membraneuses  et  ramiliées  et,  à côté  d’elles,  des  faisceaux  de  tissu 
conjonctif,  des  libres  élastiques  et  des  cellules  lympiiatiques.  Ces 
dernièi’es  n’occupent  pas  dans  le  tissu  conjonctif  une  situation  tixe. 


« 


I'Tg.  'J.  — Tissu  celluluii’o  sous-cutaiié  de  la  région  iiiguiaalo  du  cliicii.  — a,  faisceaux  coiiueclrfs  guutles 
par  l'acide  formique  et  présculant  des  libres  annulaires;  b,  libres  élastiques;  c,  cellules  plates  du 
tissu  conjonctif  vues  de  face;  c'  les  mêmes  vues  de  profd  ; n,  cellules  lympbali(iues. 


Elles  appartiennent  au  plasma  qui  en  remplit  les  mailles  comprises 
entre  les  faisceaux  connectifs. 

Les  cellules  lymphatiques  possèdent,  comme  toutes  les  cellules  de 
la  meme  espèce,  des  mouvements  amiboïdes.  Lorsqu’elles  sont 
vivantes  et  placées  dans  des  conditions  favorables,  elles  donnent  nais- 
sance à des  prolongements  protoplasmiques  qui  s’implantent  sur  les 
surfaces  voisines,  reviennent  ensuite  sur  eux  memes  tandis,  que  d’au- 
tres prolongements  amiboïdes  ou  pseudopodes  se  forment,  s’accrois- 
sent et  se  lixeiil  comme  les  premiers.  C’est  surtout  par  ce  mécanisme 
(pie  les  cellules  lymphatiques  se  déplacent  et  cheminent.  Aussi  con- 
stituent-elles des  éléments  essentiellement  migrateurs,  alors  même 
(pi’ellcs  ne  sont  entraînées  ]>ar  aucun  (X)urant  de  li(piide. 

La  migration  des  cellules  au  sein  même  des  tissus  a été  découverte 


(iKM<:uALiTi’:s  sur,  i/iiistoloc.ii!:  îsoiimau;. 


I(> 

par  Hccklin^hauson,  (3l  c’esi,  là  un  l’ail  (pii  (3Sl  devemi  (.rime  impoi'- 
laiicc  consiclérahie  (‘ii  analoniio  palliologiqiic. 

\jL'  lissii  conneclit  làclic  jhjiiI  eli'c  considéré  coininc  du  tissu  iiiii- 
(|ueux  à une  phase  plus  avancée  du  développeiiieiiL  (l’est  ainsi  que 
chez  rendjryon,  dans  tous  les  points  où  se  l’oiaiiera  jilus  tard  du 
tissu  conneclir,  il  existe  du  tissu  juiupieiix.  A la  naissance,  le  coialon 
ombilical  et  le.  coi*ps  vilr(‘  soûl  h‘s  seules  parties  (|iii  en  soient 
l'orniées. 

Dans  l<3  lissa  contœdif  libreax  (liganients,  aponévi’oses  et  tendons) 
il  entre  les  niéiues  élénienls  conslilulirs  que  dans  le  tissu  coniiectir 
lâche,  c’est-à-dire  des  l’aisceaux  de  tissu  conneclir,  des  libres  élastiques 
cl  des  cellules  plates,  seulement  les  faisceaux  connectifs,  au  lieu 
d’ètre,  comme  dans  le  tissu  connectif  lâche,  dirigés  dans  Ions  les  sens 
et  jus([u’à  un  certain  point  indépendanisles  uns  des  autres,  sont  tous 
l)arallèles  ou  entrecroisés  d’une  manière  simple,  suivant  des  plans 
perpendiculaires  ou  ])lus  ou  moins  obliques.  S’ils  sont  tous  parallèles, 
les  cellules  plates  qui  sont  situées  à leur  suia'ace  sont  disposées  en 
séries  rectilignes  et })ortent  les  empreintes  plus  ou  moins  nombreuses 
et  pai’allèles  entre  elles  des  autres  faisceaux  connectifs  qui  sont  appli- 
qués sur  leur  surface.  Lorsque  les  faisceaux  connectifs  sont  peiqmn- 
diculaires  entre  eux  comme  dans  certaines-aponévroses  de  la  gre- 
nouille, par  exem[)le  celle  du  triceps  crural,  entre  les  deux  couches 
de  libres  on  observe  des  cellules  a})laties  et  garnies  de  crêtes  d’em- 
preinte qui  correspondent  aux  interstices  des  faisceaux  et  qui  sont 
perpendiculaires  entre  elles,  les  unes  correspondant  au  plan  super- 
ficiel, les  autres  au  plan  profond. 

Dans  les  tendons,  les  ligaments  et  les  aponévi‘oses  on  ne  rencontre 
pas  de  cellules  lymphatiques;  le  plasma  qui  en  baigne  les  éléments 
constitutifs  ne  contient  pas  d’éléments  ligurés. 


Le  lissa  adipeax  résulte  de  raccumulation  de  la  graisse  dans  les 
cellules  du  tissu  luuqueux  ou  du  tissu  conjonctif  lâche.  La  graisse 
foiaiie  des  gi’anulations  distinctes  au  sein  du  })roloplasma  de  la  cellule. 
Deu  à peu  ces  granulations  deviennent  plus  volumineuses  ; elles  se 
fondent  les  unes  dans  les  autres.  Le  noyau  est  refoulé  à la  j)éi‘iphérie  ; 
il  se  forme  une  membi’ane  secondaire  (jui  enveloj)|)e  l’élément  tout 
entier,  de  telle  sorte  qu’une  cellule  adipeuse  complètement  déve- 
loppée est  formée  de  trois  parties  distinctes  : en  dehors  la  membi’ane 
envelopi)ante,  au-dessous  d’elle  une  lanu'  de  protO])lasma  contenant 
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le  noyau  de  la  cellule,  el  loul  à l'ail  en  dedans  une  s^rosse  poulie  de 
graisse.  Chez  riiomine  celle  graisse  est  liquide  à la  leinpéi’alurc 
ordinaire.  Après  la  inorl  il  s’y  Ibrinc  des  aiguilles  de  margarine. 

Les  cellules  conneclives  devenues  des  cellules  adipeuses  ne  sont 
pas  disposées  au  hasard  au  sein  du  tissu  conjonctiL  Elles  lornient 
des  grou[)es^  des  lobules  de  diuieiision  variable  poss(‘danl  chacun  un 
réseau  capillaire  dislinel  et  Irès-caraciéristique,  chacune  des  mailles 
vasculaires  englobant  une  ou  plusieurs  vésicules  adipeuses. 


Dans  le  tissu  réticule^  les  libres  de  tissu  conjonctir  sont  extrême- 
ment grêles.  Elles  s’accolent,  se  séparent  j)Our  s’unir  ensuite  à de 
nouvelles  fd^rilles,  et  Ibrment  par  leur  réunion  un  l’éticulum  délicat 


I'm;.  10.  — (’.oupo  de  I:i  sulislniit'c  iiKklullairc  ‘.l’im  gaii;^liuii  lyin|ilia(iquc  du  Iml'iiI';  a,  suliÿlaiicu  l'cdli- 
nilairc  ; l>,  Iravccs  liljn-ii^cs  ; c,  vuics  do  la  lyiiiplio;  tl,  vaisseaux  sauj^uiiis.  (Irussisseiuoul  do  300  dia- 
m(•l^os.  (Kiouro  ein|iruiiloo  à .M.  liocUliug-liausou.) 


ilontles  Iravées  all'ecleiil  toules  les  directions  et  sont  recouvei’les  par 
d(‘s  cellules  minces,  piales,  qui  s’étendentsur  leui*  surface,  se  moulant 
sur  elles  à la  manière  d’un  vernis.  Les  mailles  du  tissu  conjonctif 
réliculé  sont  pai’courues  tiar  des  vaisseaux  et  sont  comblées  par  un 
plasma  ebrirgé  de  cellules  lymphalicpies. 
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Le  tissu  (•uiijunclir  réliculé  SC  rciiconli’c  dans  les  yanylions  lyin- 
|)liali([ues,  dans  la  rate,  les  pkujues  de  Peyer,  etc. 

Des  libres  élastiques  existent  en  qiiantit(‘  pins  ou  moins  eonsidf'- 
rable  dans  le  tissu  conjonctil'  lâche  et  dans  le  tissu  libreiix;  niais  edies 
n\ui  ro!*ni(3nt  qu’une  partie  accessoire.  Les  lii^anients  jîuines  conqtris 


11.  — euu|ic  luiiyiliidiiialo  de  ruorle  tliüi'uciquo  de  l’iiünime;  i(,  lame  elaslique; 

b et  c,  iihres  musculaires. 


entre  les  lames  des  vertèbres,  au  contraire,  en  sont  entièrenienl 
Ibrinés.  Les  fdjres  élastiques,  dont  le  diamcire  est  très-variable,  soni 
toujours  anostomosées  les  unes  avec  les  autres  et  tonnent  un  réticu- 
lum dont  les  mailles  ont  des  dimensions  très-variables.  Dans  le  tissu 
jaune  élastique,  les  libres  sont  volumineuses,  eylindritpies  et  fréqueiii- 
ment  anostomosées  les  unes  avec  les  autres.  Dans  les  grosses  aiièrcs, 
le  tissu  élastique  Ibriiie  des  membranes  inlerrompues  par  des  ouver- 
tures ou  fenêtres  de  dimension  très-variable  (lame  élastiijue  inlcrnr 
et  lames  de  la  tunique  moyenne  de  i’aoiie  cl  de  la  carolide),  tandis 
(|ue  dans  le  tissu  connectif  lâche,  le  tissu  élastiipie  présenle  des 
mailles  tellement  larges  qu’il  est  dillicile  de  suivre  le  réseau  (ju'il 
forme. 

Les  libres  élastiipies,  comme  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  se 
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(lcvck)p|H‘ül  culi’c  les  cellules  einhuyoïiiiau’cs  et  les  cellules  eumiec- 
lives  déjà  ronnées,  au  sein  de  la  subslancc  inLercellulaiue,  eL  si  les 
cellules  ont  une  part  à leur  développement,  c’est  simplement  une 
part  indirecte. 

Dans  les  dillerents  tissus  de  substance  conjonctive  dont  il  a été 
question,  les  éléments  cellulaires  sont  à l’origine  plus  ou  moins 
gl()l)uleux,  leur  protoplasma  est  chargé  de  sucs  et  leurs  noyaux  sont 
bien  marqués;  mais,  par  suile  du  développement,  ces  edéments 
s'aiidncisseut,  se  dessèchent  pour  ainsi  dire,  et  c’est  aloi  s seulemeni 
([u’ils  revêtent  la  Ibrine  de  lames  minces  cl  étendues.  Nous  veirons 
([u’uiie  irritation  suriitpour  ramener  les  cellules  connectives  à leur 
rorme  |)rimitive  en  activant  leur  nutrition. 


Tissu  CAUTiLAUiNEUX.  — Le  tissu  cartilagineux,  comme  le  tissu 
conjonclir,  se  montre  dans  rorganisme  sous  des  rormes  dillereiites; 
mais  toujours  nous  lui  trouvons  comme  caractère  essentiel  d’ètrc 
constiluépar  des  cellules  conqilétemeiit  entourées  de  substance  cai- 
tilagineuse,  c’est-à-dii'e  d’une  substance  transparente  donnant  de  la 
rliondrinc  par  la  coction.  La  véritable  cellule  cartilagineuse  est  une 
masse  de  protoplasma  contenant  un  noyau  ; son  volume  et  sa  I'oitik'. 
sont  très-variables,  même  en  considérant  une  seule  variété  de  (issu 
cartilagineux.  Le  diamètre  de  ces  éléments  varie  entre  6 y.  et  dO  p.. 

Sur  des  cartilages  vivants,  la  Ibrine  de  ces  cellules  est  sphérique, 
ovoïde  ou  lenticulaire;  mais  dans  les  conditions  où  l’on  lait  d’ha- 
bitude l’examen  du  tissu  cartilagineux,  c’est-à-dire  après  addition 
d’eau,  d’acide  acétique  et  de  la  plupart  des  autres  réactifs,  la  cellule 
de  cartilage  revient  sur  elle-même  et  prend  les  formes  les  plus 
variées.  Très-souvent  des  granulations  graisseuses  ou  des  goutte- 
lettes de  graisse  sont  accumulées  dans  le  protoplasma  des  cellules 
cartilagineuses.  Et  même  dans  le  cas  où  la  graisse  est  en  si  grande 
abondance  qu’on  dirait  une  cellule  adipeuse,  le  noyau  persiste,  il  est 
bi(Mi  dévelo[q)é  et  il  existe  constamment  à coté  de  la  goutte  dégraissé: 
sa  lorrne  est  sphérique  ou  légèrement  ovalaire,  sa  limite  s’accuse 
par  un  double  contour,  et  ses  nucléoles  sont  liicn  manfués.  Cette 
description  rapide  de  la  celhde  cartilagineuse  est  basée  sur  des 
examens  nombreux  faits  au  luoyen  d’une  solution  saturée  d’acide 
picrique,  réactif  qui,  au  début  de  sou  action,  ne  détermine  pas  la 
rétraction  du  protoplasma  des  cellules  cartilagineuses  et  fait  toujours 
apparaître  le  noyau.  Une  solution  d’alun  à 1 pour  ‘200  constitue 
encore  un  meilleur  l'éactif,  en  ce  sens  ({u’elle  fixe  délinitivemenl  la 
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cellule  carlila^iiieuse  dans  sa  luriiie.  Ou  ])eiil  eiisuile  eului(,T  le 
noyau  au  moyen  d’une  solution  de  [)Ui’[)Ui'ine. 

lia  cellule  eacLilagineusc  ne  présente  aucun  caractère  sullisant 
pour  la  laii’e  reconnaître  dans  les  cas  où  elle  est  isolée,  et  c’est 
seulement  j)ai’ce  (pi’elle  occupe  une  place  dans  le  tissu  cartilagineux 
({lie  le  nom  de  cellule  cartilagineuse  lui  a été  donné.  Cette  cellule 
ne  peut  donc  être  délinie  par  ses  caractères  pliysi(]ues;  elle  est  ca- 
lactérisée  uniquement  i>ar  la  jiropriété  qu’elle  ])0ssède  de  Ibrrnei' 
autour  d’elle  de  la  substance  cartilagineuse. 

Lorsque,  dans  le  développement  embryonnaire,  le  tissu  cai’lilagi- 
neux  apparaîl,  les  cellules  embryonnaires  s’écartent  les  unes  des 
autres  par  l’interposition  d’une  substance  molle  d’abord,  (|ui  devient 
ensuite  dei)lus  en  plus  consistante  et  qui  a tous  les  caractères  de  la 
substance  cartilagineuse.  Au  début  de  sa  Ibrmation,  cette  substance 
est  peuabondanle,  mais  bientôt  elle  augmcnie,  elle  se  condense  sous 
rorine  de  capsule  autour  des  cellules.  Cette  capsule  peut  aussi  pro- 
venir d’une  nouvelle  élaboration  de  la  cellule  elle-même.  Telle  est 
la  variété  emhri/onnaire  du  cartilage,  dans  bupielle  cellules  et  cap- 
sules sont  petites  et  sphériques. 

Bientôt  les  éléments  cellulaires  se  multiplient,  et  c’est  là  un  des 
modes  d’accroissement  du  cartilage.  A cette  j^ériode  il  n’est  }»as 


CiG.  1-2.  — Cellules  carliluyiiieiises  en  voie  de  proliferaliüii  ; — c,  protoiilasiiia  de  la  cellule;  a,  nucléole; 
b,  noyau;  d,  caiisnle  carlilagincusc  priinilivo  et  capsule  secondaire;  e,  sul)slancc  londainentale.  L’une 
des  cellules  cartilagineuses  possède  deux  noyaux. 


rare  d’observer  deux  noyaux  dans  une  seule  cellule;  on  peut  même 
([uelquelbis  assister  à la  division  d’un  noyau.  Le  noyau  s’byper- 
tropbie  d’abord,  s’allonge,  s’étrangle  à sa  parlie  médiane  et  se  sépare 
complètement  en  deux  éléments.  La  division  du  protoplasma  ne  s’ob- 
serve que  consécutivement  à celle  du  noyau,  de  telle  sorte  qu’on  [leul 
voir  des  cellules  avec  deux  novaux.  Chacune  des  masses  cellulaires 
nouvelles  jouit  delà  })ropriété  de  Ibrmer  autour  d’elle  de  la  subslance 
cartilagineuse,  et  dans  la  ca|»sule  jirimilive  se  produisent  alors  deux 
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ra])siil(‘s  socondairos.  Va\  se  rniilliplianl  ainsi,  les  eellules  s’aplalis- 
•senl  les  unes  contre  les  anires  el  ])résenlenl  des  fii^nres  allongées 
on  prismatiques . Tel  est  le  rarUlage  fælal. 

Lorsque  le  mouvenieni  nulrilifest  ti'ès-inlense,  lescellides  repren- 
nenl  une  forme  globuleuse,  deviennent  pins  volumineuses  : bd  est 
le  carlitai^’e  des  concbes  (rossification.  Le  volume  de  ces  cellnles 
permet  d’étudier  Irès-lacilement  snr  elles  loutes  les  phases  de  leni’ 
multiplication  (fig.  12). 

Les  cartilages  permanents  de  l’adulte  sont  constitués  par  des 
^capsules  d’un  volume  moyen,  contenant  souvent  des  capsules  secon- 
daires ; elles  sont  modifiées  dans  leur  forme  à la  surface  des  articula- 
tions el  sous  le  périchondre.  Dans  ces  points,  les  capsules  sont  lenti- 
culaires, aplaties  dans  le  sens  de  la  surface  et  ne  contiennent  pas 
de  capsules  secondaires. 

Toutes  les  fois  que,  chez  l’adulte,  un  cartilage  repose  sur  un  os, 
on  observe  une  infiltration  calcaire  de  sa  partie  profonde.  Cette  incrns- 
lation  forme  une  couche  parfaitement  régulière  dans  laquelle  les  cel- 
lules cartilagineuses  elles-mêmes  sont  conservées.  Seulement  l’infd- 


t ration  calcaire  a déterminé  dans  la  substance  cartilagineuse  une 
modilication  telle,  que,  même  après  la  décalcification  complète  par 
un  acide  (acide  chlorhydrique  ou  chromique),  cette  couche  paraît 
condensée  et  bien  distincte.  Tel  est  le  cartilage  calcifié. 

Chez  les  individusavancés  en  âge,  les  cartilages  costaux  et  thyroïde 
montrent  une  infltration  graisseuse  de  leurs  cellules  et  une  clégé- 
uérescenre  muqueuse  de  leur  substance  fondamentale;  il  en  résulte 
des  cavités  anfractueuses  remplies  de  matière  muqueuse  et  de  gra- 
nules graisseux.  Dans  ces  mêmes  points  il  existe  parfois  aussi  une 
infdtration  (*alcaire.  Pantin  Virchow,  en  traitant  ces  parties  par  la  so- 
lution iodée  seule  ou  suivie  de  faction  de  l’acide  sulfurique,  a vu  les 
cellules  prendre  une  couleur  rouge  acajou,  el  a décrit  celte  modifica- 
tion sous  le  nom  de  dégénérescence  ami/lo'ide. 

Les  cellules  en  prolifération  active  dans  les  parties  du  cartilage  en 
voie  d’ossification  présentent,  sous  rinlluence  de  la  solution  d’iode 
iodiirée,  une  coloration  violac/'c.  Celle  coloration  dépend  de  la  pré- 
sence de  la  matière  glycogène  dans  le  protoplasma  des  cellules 
cartilagineuses,  de  même  qu’on  la  rencontre  dans  toute  cellule  qui 
est  en  voie  d’accroissement  ou  de  multiplication  très-active.  (Voy.  plus 
haut,  p.  7.) 

Dans  le  centre  des  disques  intervertébraux  et  des  aiitresligaments 
symphysaires,  on  trouve  une  suhstanc(‘  mmpieuse  dans  lacpielle  il 
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existe  des  eapsules  cnrlilaginenscs  isolées,  ou  des  systèmes  do  en))- 
SLiles  emboîtées  les  unes  dans  les  autres.  Les  capsules  isolées  ou  les* 
plus  internes  parmi  celles  qui  sont  emboîtées  renl'erment  le  proto- 
jdasma  et  le  noyau  d’une  cellule  (’artilagineuse  : c’est  là  le  carliliKje 
m liqueur. 

La  substance  qui  sépare  les  capsules  cartilagineuses  se  montre 
dans  certains  points,  par  exemple  dans  la  portion  libreuse  des  liga- 
ments symphysaires,  avec  toutes  les  propriétés  du  tissu  tibreux.  Dans 
ce  cas  les  capsules  sont  très-distinctes  de  la  substance  fondamentale 
et  présentent  souvent  des  capsules  secondaires.  Tel  est  \e  /ibro-rar- 
liJage. 

Dans  les  cartilages  de  l’oreille,  dans  l’aryténoïde  et  l’épiglotte,  il 
existe  un  tissu  cartilagineux  à capsules  très-nettes,  mais  séparées  par 
un  feutrage  ou  plutôt  par  un  réiiculnm  de  fibres  élastiques.  Tel  est  le 
rarlilagc  rJastique. 

Tissr  OSSEUX.  — Dans  le  tissu  osseux,  on  distinuue  la  hrnue  os- 
seusp^  la  woeJIe  et  le  pêriosle. 


U>.  — Sorlioii  lin  li'Sii  xjssoiin  ;ivfr  sos  rorpiisnilos;  rninifiis  i»| 

La  trame  osseuse,  qui  a partout  la  même  composition,  usi  foruiéi^ 
de  lamelles  parallèles  et  de  corpuscules  osseux. 

Sur  une  coupe  d’un  os  sec,  les  corpusrules  osseux  apparaissent 
comme  des  corps  ovalaires  lorsqu’on  les  l’cgarde  de  jirotil,  plus  ar- 
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l•on(lis  quand  on  les  voit  suivant  leur  faee.  De  leurs  bords  et  de  leurs 
faces  parlenl  de  nombreux  canaux  ramifiés  et  anastomosés  avec  les 
canaux  venant  des  corpiiscnles  voisins.  Yircbow  a démontré  que  ces 
eorpuscules  correspondent  à des  corps  cellnlaires.  En  décalcifiant  nn 
fragment  d’os  par  l’acide  cblorbydrique  et  le  soumettant  a l’rliullition, 
il  put  isoler  des  mas'^es  présentant  des  ramifications  incomplètes 
qu’il  considéra  comme  des  cellules.  Dans  quelques-unes  d’entre  elles 
il  |)iit  entrevoir  les  novaux.  Des  noyaux  sont  extrêmement  nets  et 
ne  manqueni  dans  aucun  corpnscnle  osseux.  On  peut  les  recon- 
naîlre  dans  tons,  lorsque,  après  avoir  décalcifié  un  os  par  l’acide 
ebromiqne  ou  l’acide  pi(*rique,  on  fait  des  coupes  minces  que  l’on 
colore  ensuite  par  le  rouge  d’aniline  dissous  dans  l’acide  acétique 
ou  par  la  solulion  ammoniacale  de  carmin,  ou  mieux  encore  par 


ir  — Corpuscules  osseux  observes  sur  un  fragment  d'os  dc'calcifié  H Iraité  par  le  carmin. 


une  solution  de  purpurine.  Le  corps  étoilé  que  Virchow  est  arrivé  à 
isoler  au  moyen  de  l’acide  cblorbydrique  n’est  pas  une  cellule,  mais 
une  sorte  de  capsule.  La  véritable  cellule  osseuse  est  contenue  dans 
.son  intérieur.  Elle  se  présente  sous  la  forme  d’une  masse  proto- 
plasmique qui  enveloppe  le  noyau  et  qui,  dans  l’os  adulte,  se  pré- 
senle  sons  la  forme  d’une  lame. 

La  nature  cellulaire  des  corpuscules  osseux  est  donc  parfailemeut 
démontrée.  Les  nombreux  canalicules  qui  en  partent  sont  destinés 
à Iransporlei*  les  sucs  nutritifs  dans  les  diiïérents  points  de  la  snb- 
stance  osseuse,  qui  par  elle-même  ne  jouit  pas  de  la  propriété  de 
s’iml)iber,  et  qui  très-probablement  ne  peut  donner  lieu  à aucun  des 
phénomènes  d’endosmose  nécessaires  aux  échanges  nutritifs. 

* Les  corpuscules  osseux  siègent  au  milieu  des  lamelles  osseuses,  et 
soni  parallèles  à leurs  plans  de  séparation. 

Les  lamelles  osseuses,  formées  de  substance  osseuse,  conslituent 
par  leur  réunion  des  systèmes  : c’est  ainsi  qu’un  système  de  lamelles 
parallèles  entre  elles  est  disposé  à la  surface  de  l’os,  et  (pie  chaque 
cavité  médullaire  en  est  régulièrement  entourée,  aussi  bien  dans  les 
os  compactes  que  dans  les  os  spongieux. 


Les  cavités  médullaires  contiennent  de  la  moelle  el  des  vaisseaux  : 
le  plus  i:>rand  noml)re  d’entre  elles,  sur  les  os  lon^s,  pi’ésenlent  une 
forme  cylindrique  et  une  direction  parallèle  à l’axe  de  l’os.  Le  soni 
\q.^  ' canaux  de  Huvers,  réunis  les  uns  aux  autres  par  des  canaux 
Iransversanx  ou  obliques.  Les  os  spongieux  ne  diffèrent  des  os  com- 
pactes que  par  la  dimension  plus  grande  et  la  forme  moins  régulière 
de  leurs  canaux. 

La  moelle  osseuse  est  toujours  parcourue  par  des  vaisseaux.  Entre 
ceux-ci  et  la  paroi  des  espaces  médullaires  il  existe  : i°  des  cellules 
])etites,  arrondies,  mesurant  de  10  y.  à 15  y,  granuleuses,  avec  un 
noyau  volumineux,  bien  nettement  limitées  à leur  contour  (médul- 
locelles  de  Robin);  de  grandes  cellules  irrégulières  dans  leur 
forme,  à noyaux  multiples  dispersés  dans  leur  substance  (myélo- 
plaxes  de  Robin),  que  nous  avons  déjà  figurées  {a,  b,  fig.  A);  3“  des 
cellules  arrondies  possédant  à leur  centre  plusieurs  noyaux,  ou  bien 
un  seul  noyau  replié  sur  lui-même  muni  de  nombreux  bourgeons 
(cellules  à noyau  bourgeonnant  de  Rizzozero)  ; 4'’  des  cellules  adi- 
peuses; 5"  des  cellules  connectives  qui  accompagnent  les  vaisseaux. 
Les  différents  éléments  se  montrent  en  proportion  variable,  suivant 
les  différents  os  et  suivant  les  diverses  phases  de  développement  du 
tissu  osseux.  Dans  les  os  des  membres,  les  cellules  adipeuses  domi- 
nent; dans  le  corps  des  vertèbres  et  dans  le  sternum,  les  éléments 
dépourvus  de  graisse  sont  les  plus  nombreux  ; alors  la  moelle  est 


rouge. 


l.a  moelle  est  le  siège  des  pliénornènes  nutritifs  et  patliologiques 
les  plus  importants  qui  se  passent  dans  l’os. 

Le  périoste  est  une  membrane  tibi’o-élastique  ayant  la  plus  grande 
analogie  avec  une  aponévrose,  fait  qui  avait  frappé  Bicbat.  Le  périoste 
entoure  de  toutes  parts  l’os  et  s’arrête  au  niveau  des  cartilages  arti- 
culaires. Il  est  constitué  par  du  tissu  libreux  et  élastique  qui,  dans  sa 
partie  profonde  en  contact  avec  l’os,  est  composé  de  fibrilles  très- 
lines  et  serrées. 

Les  vaisseaux  du  péiâoste  sont  très-nombreux,  et  ils  se  détachent 
de  sa  couche  profonde  pour  pénétrer  directement  dans  les  canaux 
osseux.  Les  vaisseaux  ostéo-péria^tiques  jouent  un  rôle  considé- 
rable dans  les  phénomènes  patbologiques  qui  s’accomplissent  sous  le 
jiérioste. 


L(‘  développement  du  lissa  osseux  présente  un  grand  intérêt,  en 
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ce  sons  ffiio  ce  lissii  no  so  formo  pas  direolomont  anx  dépens  dos 
oollnlos  do  l’onibryon,  niais  liion  anx  dopons  do  masses  niu'onsos  ou 
oarLilai^inensos  qui  présonlonl  déjà  la  Ibnno  do  l’os;  et  oonimo,  à 
l’état  pathologique,  on  ol)seovo  souvent  des  Iranslbnnalions  do  lissu, 
00  qui  se  passe  dans  l’os  a servi  de  hase  et  d’objectif  à tous  les  ana- 
loiTio-palliologistes.  Ils  ont,  en  elTet,  appuyé  sur  Vosiéogenèse  leur 
oomprébonsion  générale  de  ridstogeiièse  pathologique. 

La  Ibrmalion  d’un  tissu*  palbologiqiie  aux  dépens  d’un  lissu  sain 
qui  en  dilïère  a été  appelée  par  Virchow  hêléroplasie.  Le  dévelop- 
pement du  lissu  osseux  aux  dépens  des  tissus  cartilagineux  et  libreux 
est  donc  le  lype  physiologique  des  bétéroplasies.  Virchow  ne  l’a  pas 
considéré  ainsi,  parce  qu’il  admetlait  que  les  tissus  osseux  et  carlila- 
gineux  étaient  des  équivalents  histologiques,  et  parce  qu’il  pensait 
que  le  tissu  osseux  dérivait  simplement  de  modilications  nutritives 
du  lissu  fibreux  et  cartilagineux,  consislant  surtout  en  ce  que  la 
suhslance  fondamentale  s’encroûlc  de  sels  calcaires.  Virchow  avait 
appliqué  au  développement  normal  de  .l’os  ce  qui  se  passe  dans 
les  os  rachitiques.  Mais,  en  éludiant  mieux  ce  qui  a lieu  dans  l’os- 
silicalion  normale,  Henri  Müller  est  arrivé  à édilier  une  tout  autre 
théorie.  Poursuivant  nous-mêmes  ces  recherches,  nous  avons  vérifié 
que  le  tissu  osseux  se  développe  toujours  suivant  une  même  loi  gé- 
nérale, soit  aux  dépens  du  cartilage,  soit  sous  le  périoste,  soit  aux 
dépens  du  tissu  libreux. 

A.  ]j'ossilicr(lw)i  aux  depens  du  carlilage  se  fait  de  la  façon 
suivante  : Les  cellules  cartilagineuses  prolifèrent  par  le  mode  que 
nous  connaissons  déjà;  les  cellules  nouvelles  s’entourent  de  capsules 
secondaires  (u,  fjg.  12);  les  capsules  mères  en  sont  remplies,  s’agran- 
dissent et  s’allongent  par  compression  réciproque,  de  façon  à con- 
verger vers  le  point  d’ossification. 

La  substance  fondamentale  du  cartilage  se  segmente  de  manière  à 
paraître  lihrillaire;  bientôt  elle  s’infdlre  de  sels  calcaires.  A ce  mo- 
ment, sous  l’inlluence  de  l’extension  des  vaisseaux  sanguins  venus 
du  périoste  ou  des  cavités  médullaires  déjà  formées,  les  capsules 
secondaires  se  dissolvent,  les  cellules  cartilagineuses  deviennent 
libres  et  prolifèrent  (a,  'c,  lig.  15);  elles  prennent  les  caractères 
des  cellules  embryonnaires  que  nous  avons  signalés  plus  haut  ; elles 
peuvent  à cet  état  présentei-  des  prolongements  amiboïdes.  Le  lissu 
cactilngineux  est  détruit  et  le  tissu  osseux  n’existe  pas  encoi*e. 

Le  tissu  nouveau,  cpfi  n’avait  pas  encore  reçu  de  nom  et  que  nous 
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avons  proposé  de  noinmer  os^ii forme,  est.  consliLiié  par  les  travées 
incrustées  de  sels  ealeaires  qui  représentent  la  substance  fondamen- 
I ale  du  cartilage  ancien  if,  lig’.  15).  Dans  ces  travées  il  n // a pas 
(V cléments  ceUulaires.  Elles  limitent  des  boyaux  ou  alvéoles  coui- 
niuniqnant  les  uns  avec  les  autres,  de  manière  à constituer  des  es- 
])aees  caverneux  {g,  li^'.  15)  remplis  de  tissu  médullaire  vascularisé. 
Le  tissu  ossiforme  ne  correspond  nullement  à la  description  du 
tissu  ostéoifle  de  Virciiow,  ni  du  tissu  spanf/ohtc  de  (îiiérin  el  llroca. 
(les  auteurs  ont  basé  leur  description  sur  l’observation  des  os  raebi- 
ti(pies.  Or,  ainsique  nous  b'  verrons  en  étudiant  le  raebilisrne,  li‘S 


l’io.  IT).  — Ossilii';ilioii  :ni\  il('|ions  du  rnrlil.igo.  — O,  rap.siilo  primilivc  roiiiplin  di’  onp^idos  soroiidnivi'-J  ; 
il,  r.idlidi'  rjirlilüg'iiicuso  doiil,  la  capsule  osl  on  Iraiii  do  dispaiMÎlro ; r,  pool ilVu’a lion  dos  colluli's  qui 
alioiilil  à l’onnor  li'  lissii  nu-diillairo  omliryoniiairc  ; (i,  los  Itoyaiix  l'oniplis  par  oc  lisNii  niodullairo  noii- 
voaii  sont  limilds  parla  sulislaiiro  romlanicnlalc  caloillôo/’.  A la  partie  infi’-n'onro  do  la  llouro  apparais- 
si'iil  d(''jà  los  rorjnisrnlos  ossonx  éloilés.  — (ip'ossissonionl  do  •2.id  diaiiiôlros. 


travées  j^énéralement  calciliées  du  tissu  ostéoïde  ou  spouî^oïde  di^ 
('(‘S  auteurs  contiennent  des  éléments  cellulaires. 

Dans  le  tissu  ossilbrme,  les  vaisseaux  venus  de  l’os  pénètrent 
dans  les  alviViles  et  v rorment  di's  anses.  Alors  commence  l’ossitiea- 
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lion  vraie.  Le  long’  des  Iravées  calciliées  se  rangcnl:  les  eellnlcs  de 
la  moelle  embryonnaire  : celles-ci  sont  souvent  pressées  les  unes 
contre  les  autres  et  Ibrmenl  , le  long  d('s  Iravées  osseuses  en  voie  de 
développement,  une  couclie  continue  qui  simule  un  épitliélinm. 
Gegenbauera  donné  à ces  cellules  le  nom  {Vostcohlasles.  Antoui’  d(‘ 
quelques-unes,  qui  déjà  présentent  des  prolongements,  s’étale  une 
substance  inlercellulaire  nouvelle  qui  est  la  substance  osseuse.  Ces 
cellules  peuvent  être  prises  à moitié  dans  le  dépôt  osseux  et  r<‘ster 
libres  dans  le  reste  de  leur  surface  qui  regaiab'  la  moelle.  Lienlôl 
elles  s’entourent  complètement  de  substance  osseuse  et  deviennent 
de  véritables  corpuscules  osseux. 

A cotte  première  couebe  s’en  ajoutent  de  nouvelles,  toujours  ]^ar 
le  même  mode  de  formation  aux  dépens  de  la  moelle.  C’est  ainsi 
qu’un  espace  médullaire  })rimitivement  irrégulier  se  transforme  en 
un  canal  de  Havers  qui  contient  de  la  moelle  et  des  vaisseaux. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  nous  dispense  d’entrer  dans  des  détails 
plus  circonstanciés  relativement  à la  formation  des  divers  os  et  des 
diverses  espèces  de  tissu  osseux. 


I).  Ossifirafion  au-des^oii^  du  périoste.  — Ce  qui  précède  se 
rapporte  à la  formation  de  l’os  aux  dépens  du  cartilage  primitif; 


GS' 


Fin.  10.  — Ossifie;! lion  ?niis  le  périosle.  — A,  soclioii  transvers.ilc  du  |)('rio,sie,  où  l’on  voit  des  eolliiles 
de  lissii  eonjoMctir;  15,  lissii  imùlnllaiee  ; C.  (envées  osseuses  coiUeii.nnl  des  eor|iiis(:iiles  osseuv  ('•loili'--. 
Toiil  le  lori"  des  Iraviù'S  osseuses  il  existe  une  rouelie  senaie  de  cellules  médullaires  aphilii's  |iar  eom- 
pression  réci|iro(|ue.  Ou  peut  voir  plusieui’s  de  ces  cellules  en  train  de  devenir  des  (;orpusndes  ossi-nx. 
— Orossissement  de  12<1  diamètres. 


mais,  uni'  fois  formé,  l’os  peut  s’accroître  encore,  et  il  augmente 
d’épaisseur  par  l’apposition  de  nouvelles  couches  au-dessous  du 
perioste.  Yoici  en  quoi  consistent  les  princi|)aux  phénomènes  di'  cet 
accroissement  : Au-dessous  du  périoste,  ou  (’onstali'  pendant  celle 
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|t('rio(]o,  iinr*  coiiolio  do  rcllnlos  i*ondos  ou  polygonales  par  pression 
réoiproquo,  à noyaux  simples  ou  multiph's,  (pii  ne  dinèrenL  pas  de 
(‘elles  que  pressente  la  moelle  embryonnaire.  Au  milieu  do  relie 
couclio  examinée  sur  des  coupes  transversales  de  l’os,  s’avanceni, 
des  aiguilles  osseuses  rectilignes  ou  courbes  dont,  la  base  fait  coi’ps 
avec  Fos  ancien,  dont  rcxlnmiilé  libre  est  diiagée  vers  le  p(îriost(‘. 
On  voit  alors  les  cellules  médullaires,  pressées  le  long  de  ces  ai- 
guilles osseuses,  s’entourer  successivement  de  substance  osseuse. 
Là  encore  on  peut  en  observer  qui  sont  comprises  à moitié  dans 
le  tissu  osseux  et  à moitié  dans  le  tissu  médullaire,  de  telle  sorte  que 
le  processus  d’ossilicalion  sous  le  périoste  correspond  exactement  à 
ce  que  nous  avons  observé  dans  la  seconde  phase  de  l’ossification 
aux  dépens  du  cartilage.  Ces  aiguilles,  au  centre  desquelles  il  existe 
babiluellement  des  libres  connectives,  correspondent  à la  section 
de  lames  verticales;  elles  augmentent  peu  à peu  de  volume,  s’in- 
curvent, se  confondent  les  unes  avec  les  autres,  et  finissent  par 
limiter  des  espaces  arrondis  qui  correspondent  aux  canaux  de  lïavers. 

Les  faisceaux  connectifs  qui  se  trouvent  au  centre  des  aiguilles 
osseuses  développées  sous  le  périoste  persistent  dans  l’os  compléle- 
rnent  formé;  ils  s’y  retrouvent  dans  les  parties  intermédiaires  aux 
systèmes  de  Havers  ; ils  ont  été  découverts  d’abord  |>ar  Scliar|)ey,  et 
sont  connus  sous  le  nom  de  fiJn'es  de  Srharpej/. 


L.  Osfii firalion  anx  dépens  du  tissu  (ibreux.  — Dans  les  os  du 
crâne,  le  tissu  osseux  se  développe  aux  dépens  d’une  membrane 
fibreuse  et  sous  la  forme  de  travées  qui  augmentent  peu  à jieu 
d’épaisseur,  s’incurvent  et  limitent  des  espaces  médullaires. 

Chez  un  embrvon  bumain  de  deux  à trois  mois,  on  trouve  des 
plaques  osseuses  correspondant  à chacun  des  os  du  crâne.  Ces  os  se 
limitent  dans  le  tissu  fibreux  [lar  des  aiguilles.  Le  long  de  ces 
aiguilles  on  rencontre  une  ou  deux  couclies  de  cellules  emlirvon- 
naires  devenues  jiolygonabxs  par  pression  réciproque,  tout  à lail 
semblables  aux  ostéoblastes  qu’on  observe  sous  le  périoste  et  dans  l(\'^ 
cavités  médullaires.  C’est  par  un  mécanisme  analogue  que  ces  cel- 
lules deviennent  des  corpuscules  osseux. 

Les  aiguilles  osseuses  se  terminent  dans  le  tissu  fibreux  par  un 
long  ülament  formé  d’une  substance  réfringente  et  vaguement  tibril- 
laire,  ne  contenant  pas  de  cellules.  Ces  libres  sont  tout  à fait  compara- 
bles aux  travées  de  la  substance  IbndamenlaliMlu  cartilage  que  nous 
avons  (‘ludiées  dans  le  jireniior  mode  d’ossiliiaition,  et  conslilueni 
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dans  Tos  adulln  les  lilu’os  de  Seharpey.  Klh'S  [)araisseiil  èlie  l(‘  r(':- 
sullaL  d’ime  condensai  ion  S[iéciale  tle  eerlains  laisceanx  dn  (issu 
eonjonelir,  el  sei’venl  à dii’iger  le  travail  d’ossiliealion. 

Les  cellnles  eml)ryonnaii‘es  qui  longent  les  travées  osseuses  déri- 
vent très-iietteincnt  du  tissu  libreux  circonvoisin,  dont  les  cellules 
se  multiplient. 

La  même  loi  générale  [)i*éside  donc  partout  à la  Ibianation  du  tissu 
osseux;  on  pont  la  ronnulcren  disant  : La snbslance  fondamenlale  dti 
Ussa{<:ai>sules  el  cellules  carlilagineuses,  snbslance  fibreuse)  se  dissou  l 
IKuiielleuœitl ; les  cellules  prolifèrenf  deviennenl  libres  el  donnenl 
naissance  à un  lissa  enibrtjonnaire  donl  les  elenienls,  senloaranl 
d'une  snbslance  fondamenlale  nouvelle,  deviennenl  les  corpuscules 
osseud'. 

Ce  (|ue  nous  venons  d’exposer  relativement  à ce  mode  de  rormation 
du  tissu  osseux  par  une  véritable  hèléroidasie  jdu/siologique  [vouverd 
l)ientôt  dans  la  pathologie  de  nombreuses  applications. 


cuoi’im:. 


Tissus  musculaire  et  nerveux. 


d issL'  Mi'scuLAiiiH.  — Cc  tissu  présente  à considéi’er  chez  l’IioninK) 
Irois  espèces  distinctes  ; 1°  les  muscles  de  la  vie  organique  qui  sont 
formés  par  des  cellules  fusiformes,  à contraction  lente  et  involon- 
taire; 2''  le  tissu  musculaire  du  comr,  dont  les  faisceaux  sont  striés 
et  anastomosés  les  uns  avec  les  autres,  et  qui  possède  une  contrac- 
lion  brusque  et  involontaire;  .j"  le  tissu  musculaire  du  tronc  et  des 
membres,  composé  par  des  faisceaux  striés,  non  anastomosés  entre 
eux,  caractérisés  physiologiquement  par  une  contraclion  brusque 
et  volontaire. 


Les  êlemenls  des  muscles  de  la  vie  organique  sont  d(3s  cellules 
fusiformes  plus  ou  moins  longues,  de  iO  y.  à 400  a,  sur  lesquelles  on 
n’est  pas  arrivé  encore  à dislinguer  de  inembi-ane  d’enveloppe,  (*t 
(|ui  semblent  Ibrmées  dans  toute  leur  masse  par  une  substance 
Iransparente,  iVdi'ingente  et  amorplie,  mais  (pii  est  en  réalité  Ibrim'c 
|>ar  des  librilles  continues. 

Au  centre  de  cetle  niasse  il  existe  un  novau  allongé  en  Ibrim' 

XJ  t,/ 

de  balonnet  apparaissant  liien  nettement  après  la  coloralion  au  car- 
min (‘t  l’action  de  l’acide  acétique,  (pii  lui  fait  iireiidre  nue  forme 
.•<erpeiitine.  Les  noyaux  des  libres  musculaires  lisses  possèdeiil  nu 


r.KAKIlAUTKS  SI  II  j/ll  I ST()L(  »GI  K AOllAIAU:. 


;;o 

011  pliisiuLU’s  nucléoles  qui  ouL  cLé  décrils  [)ur  Fi'aukcnliauescr. 
Ces  noyaux  sont  séparés  de  la  subslancc  conlraclile  |)ai*  une  niasse 
|)roloplasniiqiie  granuleuse,  surloul  abondante  au  niveau  de  leui’S 
c\(  rémi  tés. 

Les  cellules  inusculaires  lisses  sont  rarement  isolées  au  sein  des 
tissus  (tunique  moyenne  des  grosses  artères).  Le  plus  souvent  elles 
seul  réunies,  tantôt  de  façon  à former  des  faisceaux,  tantôt  de  ma- 
nière à ligui’er  des  membranes,  comme  dans  les  artérioles.  Elles  seul 
alors  soudées  les  unes  avec  les  autres  par  une  substance  cimentante, 
et  il  devient  difficile,  sinon  impossible,  de  les  séparer.  On  peut  ce|)eii- 


l’io.  17. — riljrc;>  iiuiscuhiires  lisses  isolei.’.-^. 


daiil  obtenir  leur  dissociation  complète  au  moyen  de  certains  réactifs, 
tels  que  l’acide  azotique  en  solution  au  cinquième  (Kôlliker),  la  po- 
tasse à 40  pour  100  (Weismann). 

D’après  la  plupart  des  bislologistes,  luillikei*  entre  autres,  ces  cel- 
lules musculaires  dériveraient  directement  des  cellules  embrvon- 
naires,  dont  le  protoplasma,  subissant  des  modifications  successives, 
se  transformerait  en  substance  musculaire,  et  dont  le  noyau  s’allon- 
gerait en  forme  de  bâtonnet. 

Les  faisceaux  u(usculaices  du  cœur  dérivent  aussi  de  cellules 
embrvonnaires  ; leur  substance  fondamentale  est  constamment  striéig 
et  des  noyaux  ovalaires  occupent  le  centre  des  faisceaux.  Les  cel- 
lules (|ui  ont  concouru  à la  formation  des  fibres  cardiaijues  ne 
se  fondent  jamais  absolument  les  unes  avec  les  auti*es,  et,  même 
dans  le  cœui‘  des  adiilles,  il  est  possible  d’en  détenninei’  les  limites. 
Weismann,  en  traitant  des  fragments  du  myocarde  [>ar  la  potasse 
à 40  [)Our  100,  a jui  en  isoler  les  cellules  constitutives,  et  Ebertb, 
au  moyen  du  nitrate  d’aigent,  a dessiné  dans  les  fibres  musculaires 
du  cœur  les  limites  de  chaque  cellule  (^lig.  18). 


Les  /ibres  musculaires  striées  à conlraction  volontaire  se  déve- 
loj)[)('iit  aux  dépens  des  cellules  embryonnaii'es,  qui  s’allongent,  dont 
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le  noyau  clevieiil  ovoïde  et  se  iimlLi[)lie,  doiiL  le  |)i‘olo])lasiiia  suhil 
des  modiüeaüoiis  iiiilrilives  qui  le  Iranslbriiienl  en  subsLaiiee  slrié(‘. 
Imi  môme  Lenq)s  il  se  dôvelop[)e  aiiLoui*  de  la  cellule  une  membi'ane 
amorplie,  résislante,  qui  devient  le  saccolemme.  An  di'djut  de  celle 
formalion,  le  pcoloplasma  subit,  seulement  dans  sa  portion  jMÏriplu'- 
ii(pi(‘,  les  Iranslormations  ([ui  almutissent  à la  structure  musculair(‘; 
autour  des  noyaux,  qui  linalemenl,  chez  les  niammilères,  sont  ti’aus- 
portés  à la  |Hn’ipbérie  de  la  substance  luiisculaire,  il  reste  loujours 
une  partie  du  prolo|)lasma  non  transformée.  Ces  noyaux  se  nionircul 


au-dessous  du  sarcolemme  entourés  d’une  pelile  masse  fusiforme  de 
[)rotoplasma.  Cette  masse  protoplasmique  s’étend,  du  reste,  sous 
forme  de  lames  extrêmement  minces,  dans  toute  l’épaisseur  du 
faisceau  elle  partac^e  en  colonnes  longitudinales  (cylindres  ])i-iniilifs 
de  Leydig);  ces  colonnes  elles-mêmes  sont  séparées  par  le  proîo- 
[)lasma  en  cylindres  dont  le  diamètre  déjiassc  à peine  l y.  (librilles 
primitives). 

Telle  est  l’origiinî  de  la  sti  ialion  longiludimdi'  de  la  libre  muscu- 
laire. Quant  à la  sli'iation  transversale,  qui  est  beaucoup  plus  nelte, 
(pii  frapjie  au  premier  abord  les  yeux  de  l’oliservateur,  et  (|ui  a fait 
donner  aux  faisceaux  musculaires  le  nom  de  fibres  striées,  elle  doit 
être  (‘onsidérée  comme  une  distribution  en  (pielipie  sorte  géomé- 
lri([ue  des  particules  contractiles  de  la  substance  niusculaii*c.  Ces 
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parLic-ulcs,  sur  lcs(Hicllcs  jJowiiian  a 1(3  |)i’eiiii(3i’  alLiu(3  l’aUciiüuii,  oui 
(‘l(‘  (l(*ci’ilcs  par  lui  sous  1(3  nom  de  suvcoks  clemenls.  lJ’aj)i‘cs  Jlow- 
man,  la  substan(3(3  coJiU‘aclil(3  serait  esseiiLiellcineiiL  consliUi('‘c  par 
(1(3  [)(3lils  })i‘isii]es  plac(3S  ix'^ulièreiiicnl  bout  à bout  les  uns  à col('‘  des 
autres  et  sondés  enh‘e  eux  par  un  ciment.  Celle  mani('3re  de  com- 


prendre la  eonslilution  des  fibres  musculaires  striées  lut  corruborée 
parraclion  de  certains  réactifs  dont  les  uns  (alcool,  a(3Îde  cliromiqne, 
bicbromate)  favorisent  la  division  longitudinale  des  faisceaux  pri- 
mitifs en  fibrilles,  tandis  que  les  autres  (suc  gastrique,  acides  orga- 
niques dilués,  alcalis  canstiqne.s)  ])roduisent  la  séparation  des 
mêmes  faisceaux  en  disques  superposés  comme  les  pièces  d’une  ])ilc 
de  monnaie. 

Suivant  la  théorie  de  Bowman,  il  n’y  avait,  dans  le  faisceau  mus- 
culaire, ni  fibrilles  longitudinales,  ni  disques  transversaux,  mais  des 
sai'coiis  éléments  réunis  par  un  ciment  longitudinal  dissous  par  l’al- 
cool, l’acide  cliromique,  etc.,  et  par  un  ciment  transversal  dissous 
par  le  suc  gasti’ique,  les  acides  organiques  dilués  et  les  alcalis 
caustiques. 

Celle  conception  de  Bowman  a l'égné  pendant  })lus  de  dix  ans,  bien 
qu’elle  eût  dû  êire  ébranlée  par  des  observations  déjà  anciennes 
d’Amici,  qui  ont  été  confirmées  et  étendues  par  Kranse,  par  Ilensen 
et  par  nous-mème. 

Dans  les  lignes  transversales  qui  séparent  les  sarcons  éléments,  il 
existe  constamment  une  strie  fine  qui  possède  les  qualités  opti(jues 
des  sarcons  eux-mèmes.  En  outre,  les  sarcons  éléments  soni  divisés 
Iransversalemcnt  en  deux  parties  égales  ))av  une  strie  claire. 

De  ces  observations  il  résulte  que  la  structure  des  faisceaux  striés 
ii’est  [)as  aussi  simple  (pie  Bowman  l’avait  supposée,  et  (pi’eii  réalité 
ils  possèdent  nue  slructni’e  extrêmement  complexe. 

Si  nous  considérons  une  fibrille  isolée  comme  on  les  obtient  faci- 
lenient  en  dissociant  les  muscles  des  ailes  des  insectes,  nous  y 
voyons,  a[)rès  coloration  au  moyen  du  picrocarminalc  d’annnonia(jU(3 
ou  de  riiématoxyline,  se  succ(‘der  : 1"  un  disque  épais  divisé  eu 
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cliMix  parlies  égales  par  uii(3  siric  iiirolorc;  un  espace  claii*;  im 
(lisipie  mince  ; un  nouvel  espace  claii*,  [)uis  un  disque  éqiais,  el 
ainsi  de  siiile. 

(ielle  disposilion,  ipii  existe  dans  tons  les  mnscl'is  striés,  est  en 
rap[)ort  avec  leur  mode  de  contraction,  où  interviennent  deux  l'ac- 
teurs  : l"  la  conlractilité,  qui  appartient  aux  disques  épais  ; Télas- 
tieité,  fpii  semlile  dépendre  des  disques  niinces  et  des  })ortions 
interinédiaires  entre  les  dis([iies  minces  el  les  disques  épais. 


Tissu  NKRVUUX. 
et  des  Inhes. 


Les  éléments  du  tissu  nerveux  sont  des  cellules 


Les  cellules  nerveuses  sont  très-variables  dans  leur  forme  et  dans 
leurs  dimensions  qui  oscillent  entre  10  ^ et  100  /y.;  elles  présentent 
toujours  des  prolongements  simples  ou  ramifiés  qui  les  unissent 
entre  elles  et  avec  les  tubes  nerveux.  Parmi  ces  prolongements,  il 
en  est  un  partant  de  chacune  des  cellules  nerveuses  motrices  de 
la  moelle  et  du  cerveau,  qui  a élé  découvert  par  Deiters  et  ipii 
porte  son  nom.  Il  est  homogène,  vitreux;  il  ne  se  ramilie  pas  el 
donne  évidemment  naissance  à un  cylindre-axe  de  tube  nerveux  à 
myéline.  C’est  pourquoi  il  est  désigné  sous  le  nom  de  prolongement 
cylindraxile  (voy.  a,  fig.  40). 

Les  cellules  nerveuses  des  centres  sont  bien  manifestement  dé- 
pourvues de  membranes  : leur  substance  fondamentale  est  rmement 
granulée  et  contient  souvent  des  granulations  pigmentaires  en  plus 
ou  moins  grande  proportion;  elle  est  striée  à la  périphérie  de  la 
cellule.  Toutes  les  cellules  nerveuses  possèdent  un  noyau  à double 
contour,  pourvu  d’un  ou  de  deux  nucléoles.  Telle  est  la  disposition 
des  cellules  de  la  substance  grise  du  cerveau,  du  cervelet  et  de  la 
moelle  épinière. 

Dans  tous  les  ganglions  .s))inaux,  les  cellules  nerveuses  sontglolui- 
leuses;  elles  })Ossèdent  un  seul  piulongement  et  sont  entourées  d’une 
capsule  mince  dont  la  substance  est  élastiipie,  souple  et  bomogèue, 
et  dont  la  face  pi’olbiide  est  tapissée  de  cellules  eiidolbéliales. 

Le  développement  des  cellules  nerveuses  se  fait,  d’après  lleimik, 
KoHiker  el  Lokliart  (llarcke,  aux  dépens  des  cellules  embryonnaires 
primitives. 


Les  Inbes  nerveux  sont  de  deux  espèces  : ceux  ipii  conitiennenl  de  la 
myéline  (tubes  nerveux  à myéline  ou  à double  contour)  et  ceux  ipii 
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ii’rii  cuiiliciiüL'iil  pas  (libres  nerveuses  sans  myéline).  Ces  (lernièi’es 
exislenl  seules  dans  reinbryon  au  début  de  la  rorinaliun  des  neiis. 
C’esl  durant  le  cours  du  déveluppeinent  (|ue  la  subslance  niédidlaii  ii 
s'ajoute  aux  fdjres  nerveuses. 

Les  lubes  nerveiLC  à mijeline  peuvent  être  distingués  en  deux 
es[»èees  ; ceux  des  nerfs  iiéri^diériques  et  ceux  des  centres  nerveux. 
Les  premiers  sont  limités  par  une  membrane  anliiste  résistante,  nicn/- 
bm ne  de  Sch'wami . X diia  distances  réi.;'ulières,  ces  tubes  préstmlein, 
des  étranglements  (étranglement  s annulaires),  comme  s’ils  avaient  élé 
pris  dans  une  ligature  {a,  lig.  ^2).  11  en  résulte  qu’ils  sont  formés  d(‘ 
segments  égaux  (segmenls  interannulaires).  La  longueur  de  ces  seg- 
ments varie  avec  leur  diamètre.  Sur  les  plus  gros  elle  dépasse  1 nnl- 
limèlre.  D’un  segment  à l’autre  la  myéline  n’est  pas  continue  ; elle 
est  interrompue  au  niveau  de  chaque  étranglement.  La  membrane 
de  Schxvann  semble  se  poursuivre  sur  tous  les  segments  d’un  même 
tube  nerveux,  mais  en  réalité  elle  est  formée  d’autant  de  fractions 
(pi’il  y a de  segments,  car  le  nitrate  d’argent  j'évèle  une  soudure  ré- 
gulière au  niveau  de  chaque  étranglement. 

Tout  tube  nerveux  à myéline  est  parcouru  suivant  son  axe  |)ai‘ 
un  cylindre  (pii  semble  homogène,  vitreux,  et  dont  le  diamètre  est 
en  i‘aj»[)Oi‘t  avec  celui  du  tube  nerveux  (pi’il  contient.  Ce  cylindre 
(cylinder  axis,  cylindre-axe,  cylindre  de  Taxe,  ruban  primitif)  est 
continu,  (:*’est-à-dire  qu’il  se  poursuit  dans  le  tube  nerveux  de})uis 
son  origine  jusqu’à  sa  terminaison,  sans  subir  d’interruption  ni  de 
soudure  au  niveau  des  étranglements  annulaires. 

Ceci  étant  dit,  nôiis  pouvons  considérer  maintenant  la  structure 
d’un  segment  interannulaire.  A peu  près  en  son  milieu,  on  distingue 
au-dessous  de  la  membrane  de  Scliwann  un  noyau  ovalaire  aplati, 
logé  dans  une  dépression  de  la  myéline.  Il  est  environné  d’une  lame 
protoplasmique  granuleuse  ({ui  s’('tend  au-dessous  de  la  membrane 
de  Schwann  et  qui  la  double  dans  toute  son  étendue,  jusqu’aux 
deux  (Hrangiements  annulaires  voisins.  A leur  niveau,  cette  lame 
se  re|>lie  et  se  rélléchit  sur  le  cylindre- axe,  auquel  elle  constitue 
une  gaine  spéciale,  gaine  dont  Mauthner  avait  depuis  longtemps 
reconnu  l’existence  sans  saisir  sa  signitication  et  (pie  nous  avons  ce- 
pendant désignée  sous  le  nom  de  (jat ne  de  Mauthner. 

De  cette  disposition  il  l'ésulte  que  la  myélini' de  cliaipie  segnieiil 
intcrannulaire  est  contenue  dans  un  sac  protojilasmiipie  Ibiané  par 
une  lame  extrêmement  mince,  munie  d’un  seul  novau.  Lntre  la  lame. 

V 

prolo])lasmi(pie  (piii'iiveloppi!  le  cylindre-axe  <‘t  c(‘ll(mpii  double  la 


o{\ 


GKAÉnALlTKS  SL'U  l’iI ISTUl.üGI E AOUAIALi;. 


gaîiic  do  Soliwaiin,  s’olendenl  des  cloisons  cxl.i’ômcnicnl  minces, 
obliques,  qui  divisent  le  cylindi’c  de  myéline  en  une  série  de  se^- 
lueiUs  courts  emboîtés  les  uns  dans  les  autres,  et  qui,  surtout  après 
l’action  de  certains  réactifs,  paraissent  séparés  par  des  incisures 
décrites  dans  cos  dei’iiicrs  temps  par  Schmidt,  pai*  Lanterman,  par 
Franz  boll,  etc. 

La  myéline  est  Ibi’niée  d’une  substance  liquide  oléai^ineuse,  (pd 


s’écoulerait  facilement  des  tubes  nerveux  si  elle  n’était  retenue  par 
la  membrane  de  Schwaiin,  et  qui  s’accumulerait  probablement  dans 
les  parties  déclives,  sans  les  nombreuses  cloisons  qui  la  maintiennent. 

En  dissociant  un  fragment  de  nerf  dans  l’eau,  on  observe,  au  niveau 
de  la  section  des  tubes,  et  dans  les  points  où  la  membrane  de  Scliwaiin 
a été  déchirée,  l’issue  de  la  myéline.  Elle  s’échappe  sous  la  forme 
de  filaments  pelotonnés  qui  bientôt  se  soudent  les  uns  aux  autres, 
SC  gonllent  et  donnent  naissance  à des  boules  plus  ou  moins  arrondies, 
plus  ou  moins  volumineuses,  dont  la  limite  est  marquée  par  un  double 
contoui*.  C’est  là  un  des  caractères  les  [)lus  inq)orlants  de  la  myéliiK*. 
L’acide  osmique  la  colore  en  noir  bleuâtre,  aussi  bien  quand  (‘lie 
est  encore  contenue  dans  les  tubes  nerveux  que  lorscpi’clle  s’en  est 
échappée.  Le  même  réactif  donne  à la  graisse  nue  teinte  brune  plus 
ou  moins  foncée. 

Le  cylindre-axe  se  colore  par  le  carmin,  et,  bien  qu'il  paraisse 
d’habitude  bomogène  et  vitreux,  il  se  montre,  dans  certaines  cir- 
constances, sous  la  foi’inc  d’un  faisceau  de  lîbi’illes  lincs  et  délicates. 
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Lorsqu’un  lul)C  nerveux,  au  voisinaf»e  de  sa  lerminaison  périplié- 
rique,  se  divise,  la  division  s’elïeclue  loujours  au  niveau  d’un  étran- 
glement annulaire.  Le  eylindre-axe  se  partage  entre  les  deux  tubes 


hifi.  2i.  — ïiilios  noi’vpiix  piVsenlant  des  clranglcmcnts  anmilnires  (1).  — ctranc:lemenls  annulaires; 
cij  cyliiiilro  d’axe;  m,  myéline.  — Grossissement  de  300  et  de  000  diamètres. 


nerveux  nouveaux,  comme  si  le  faisceau  de  fibrilles  qui  le  compose 
se  séparait  simplement  en  deux. 

Une  nouvelle  division  conduira  dans  deux  directions  différentes 
les  fibrilles  nerveuses  qui  jusqu’ici  avaient  cheminé  ensemble  depuis 
leur  point  d’origine  dans  les  centres  nerveux. 


Si  le  cylindre-axe  a réellement  une  constitution  fibrillaire,  comme 
certaines  observations  peuvent  le  faire  supposer,  il  faudra  recon- 
naître, avec  Waldeyer,  Schultze  et  un  cei'tain  nombre  d’autres  ob- 
servateurs, qu’en  se  plaçant  au  point  de  vue  jdiysiologique,  l’élé- 
ment cssenliel  du  nerf  serait  la  fibrille  nerveuse.  C’esl  à celle-ci 
f[ue  serait  dévolue  la  fonction  de  metire  en  relation  une  parlie 
limitée  des  centres  avec  un  organe  élémentaire  périphérique  sensilif 
ou  moteur. 

Dans  les  cenli’cs  nerveux  (cerveau  et  moelle  épinière),  les  tubes 
nerveux  à myéline  n’oni  pas  de  membrane  do  Scbwnnn,  et  par  consé- 
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(liioiil.  ils  11(3  possèdnil  ni  clroni^lniTienls  annnlairos  ni  so^minils 
iiil(3i‘annnlaires.  La  gaîno  mcdiillaire  de  cas  tubes  semble  lindlée 
à rextéi’ieiir  par  nue  eiivelopj)e  pi’otoplasmiqne  molle,  rpii  se  laisse 
racilement  rom])rc,  el  lorsqu’elle  est  rompue  la  myéline  s’en  écba])pe 
sons  foi'me  de  goulleletles,  on  l)ien  elle  la  dislend  par  places  de  lellr 
sorle  que  la  libre  nerveuse  devient  variqueuse.  Le  sont  surtout  les 
libres  à myéline  de  petit  diamètre  qui  présentent  cos  modilications 
lorsqu’elles  sont  isolées  par  la  dissociation  simple,  ou  qu’elles  ont 
('té  soumises  à l’action  de  divers  réactifs. 

]jCS  fibres  nerveuses  sans  moelle  portent  aussi  le  nom  de  Remak 
qui  les  a découvertes.  Elles  se  trouvent  mélangées  en  proportion 
variable  avec  les  libres  nerveuses  à myéline,  dans  tous  les  troncs 
nerveux  périphériques.  Elles  sont  abondantes  dans  le  sympatbique 
et  dans  le  pneumogastrique.  Elles  sont  anaslomosées  les  unes  avec 
les  autres,  de  manière  à constituer  un  réseau  dont  les  travées  sonl 
rapprochées  et  se  touclienl.  En  d’autres  termes,  les  fibres  de  Remak 
forment  dans  les  nerfs  des  faisceaux,  et  dans  ces  faisceaux  elles  sonl 
anastomosées  les  unes  avec  les  autres.  Les  dilTérents  faisceaux  d’uu 
même  nerf  s’envoient  ('‘gaiement  des  branches  anastomotiques. 

Le  diamètre  des  fibres  qui  constituent  le  réseau  ainsi  compris  esl 
variable.  Elles  sont  généralement  cylindriques;  quelquefois  elles  sont 
aplaties.  Elles  sont  nettement  striées  en  long  et  semblent  constituées 
par  des  fibrilles  noyées  dans  une  substance  protoplasmique  unissante, 
qui  forme  une  couche  continue  à la  surface  de  la  fibre. 

Sur  les  fibres  de  Hemak  il  existe  toujours  des  noyaux  ovalaires, 
aplatis,  qui  sont  pris  dans  le  protoplasma  et  qui  font  à l’extérieur 
une  saillie  plus  ou  moins  marquée.  Ces  noyaux  ne  sont  pas  à des 
distances  égales. 

Les  fdires  à myéline,  lorsqu’elles  arrivent  à leur  lerminaison  })éri- 
pbériqiie,  perdenl  souvent  leur  gaine  de  myéline,  et  elles  deviennent 
alors  des  fibres  pâles;  mais  elles  diffèrent  des  fibres  de  Remak  en 
ce  qu’elles  ne  sont  pas  anastomosées  les  unes  avec  les  aulres. 

Il  y a cependant  une  exception  à indiquer  pour  certains  plexus 

dans  kl  composition  dcsipiels  il  entre  des  cellules  nerveuses  ou  gan- 

elionnaires. 

< 

Les  tubes  nerveux,  quels  qu’ils  soient,  sont  une  émanation  des  cel- 
lules nerveuses,  car  leur  cylindre-axe  procède  de  quelques-uns  des 
prolongements  de  ces  cellules.  Les  terminaisons  périphériques  des 
tubes  nerveux  ne  sont  connues  que  dans  un  certain  nombr(‘  ifor- 
gancs  et  d(‘  tissus  : elles  constiluent  des  appai'eils  spéciaux,  tels  que 
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1(S  rorpuscnles  d(‘ Paccini,  do  Moissnoi*  ol  d(‘.  Kraiisc.  los  dminonoos 
iiorveuscs  dos  imisclos  sirids  volontaires,  etc.,  dont  on  ne  connaît 
pas  los  lésions  patliolooiqin's,  ce  qui  nous  dispenso  d’y  insislor. 
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Tissus  épithéliaux. 


]j‘s  cellules  qui  entrent  dans  la  composition  des  épitlii'liurns  pré- 
senlent  dos  formes  ol  dos  dimensions  très-variées;  elles  sont  poly- 
l^onalos,  quelquefois  très-aplaties  (lamellaires)  ou  égales  dans  leurs 
. dilférenles  dimensions  (cubiques);  ailleurs  elles  sont  allongées  en 
forme  de  cônes  ou  de  cylindres;  quelques-unes  présentent  des  pai- 
licularités  qui  permeltent  de  les  reconnaître  en  tant  que  cellules 
d’épithélium,  quand  on  les  examine  isolées.  Telles  sont  les  cellides 
denlelées  de  la  couche  moyenne  du  corps  muqueux  de  Malpighi  ; lelles 
soni  les  cellules  à cils  vihratiles,  cylindriques  dans  les  voies  aériennes 
ei  génitales,  polygonales  dans  les  ventricules  cérébraux  ; lelles  sont 
les  cellules  à plateau  strié  dans  l’intestin,  les  cellules  cylindriques  à 
ramitîcations  terminales  des  organes  des  sens;  telles  sont  les  cellules 
remplies  de  mucus  des  glandes  muqueuses,  et  les  cellules  calici- 
formes si  abondantes  sur  les  muqueuses  broncho-trachéale,  diges- 
tive, génito-urinaire;  telles  sont  les  cellules  cornées  et  les  fibres  du 


cristallin. 

Mais  une  cellule  épithéliale  ne  prend  ses  formes  caractéristiques 
que  consécutivement  à une  évolution.  Cette  évolution  est  le  fait 
])hysiologique  capital  des  épithéliums.  Tous  leurs  éléments  sont  tran- 
sitoires; ils  naissent,  se  développent  et  meurent  dans  un  espace  de 
temps  variable.  Ainsi,  sur  le  revêtement  cutané,  on  trouve  dans  la 
couche  la  plus  profonde  du  corps  muqueux,  au  contact  des  papilles, 
des  cellules  cylindriques  dentelées  sur  leurs  bords,  qui  bientôt  ten- 
dent à devenii-  spliériques  tout  en  conservant  leurs  dentelures,  et 
augmentent  peu  à peu  de  volume  à mesure  que  des  couches  pro- 
fondes elles  s’avancent  vers  la  surface  de  l’épiderme.  Enfin  elles 
s’aplatissent  en  lamelles  desséchés,  et  par  leur  réunion  forment,  la 
couche  cornée,  d’où  elles  sont  détacliées  par  les  agents  physiques 
chimiques.  Sur  l’épithélium  buccal,  on  suit  la  même  évolution,  sauf 
la  ti'ansformation  cornée.  De  meme,  dans  la  muqueuse  de  la  trachéa', 
les  cellules  profondes  sont  ovalaires  et  les  superlicielles  seules  ac- 
(piièrent  un  plus  grand  diamètre,  prennent  la  form('  nettement  cylin- 
drique et  présentent  à leur  bord  libre  des  cils  vihratiles. 

Si  tes  cellules  ('pitlndiales  isolées  ne  possèdent  pas  tonj(mrs  des 
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caracLèrcs  qui  pcrmcllenl  de  les  rcconnaîlre,  nous  avons  dans  la 
sIrucUirc  du  Lissu  épithélial  lui-mcrnc  les  éléiuenls  d’une  définition 
de  ce  tissu.  En  elïet,  les  cellules  (pii  le  composent  sont  soudées  les 
unes  aux  aulces  de  faimn  à Formel’  des  masses  ou  des  memhram^s 


0 


Fif..  'üH.  — Coiipri  dos  diversos  coiiclios  do  l’i-pidermo.  — I.os  pnpillos  </  sont  rocouvorlos  par  dos  rdlidos 
d’alioi’d  cylindi'ifjiies,  puis  itavinionloiisos  h,  formanl  lo  corps  iniiqiioiix  do  .Malpi^hi.  Les  roiiclios 
do  collides  suporficiellos  a sont  aplalios  ol  lamellaires;  e,  canal  d’imo  gdando  siuloriparo;  d,  paidllos 
du  dorme.  (Figure  empruulée  à Leydig.) 


(pii  se  moulent  exactement  sur  les  surfaces  auxquelles  elles  adhèrent. 
De  plus,  on  n’observe  jamais  de  vaisseaux  dans  le  tissu  épithélial. 

Les  revêtements  (épithéliaux  naissent  : l’épiderme  elles  glandes 
cutanées,  du  feuillet  externe  du  blastoderme  ; répithélium,  des  mu- 
(fueuses,  et  leurs  glandes,  du  feuillet  interne  ou  muqueux  du  blasto- 
derme. 

D’autres  revôtemenls  épithéliaux,  ceux  des  vaisseaux,  ceux  des  sé- 
reuses, etc.,  proviennent  au  contraire  du  feuillet  moyen  du  blasto- 
derme. Cette  dilférence  embryogénique  a conduit  Mis,  Tiersch  el 
Piindlleisch  à établir  des  divisions  bien  tranchées  au  point  de  vue 
physiologique  et  pathologique,  suivant  que  les  épithéliums  naissmil 
aux  dépens  du  feuillet  cutané  et  muqueux,  ou  du  feuillet  moyen.  Mis 
a pensé  qu’il  convenait  de  leur  donner  des  noms  dilTérenls,  et  il  a 
désigné  les  deux  premiers  sous  le  nom  d’épiihélium,  les  derniers 
sous  le  nom  d’endothélium.  Il  a cru  qu’à  celle  dilTérence  d’origine 
(‘orrespondait  loiijours  une  struclure  dilféreiiie  : les  midothéliums 
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('laiU  coiisLitiiés  par  tics  cellules  Irès-aplalies,  soudées  par  leui’s 
bords  et  Ibruiant  une  seule  couche  (épithélium  des  vaisseaux,  des 
séreuses,  des  synoviales  articulaires,  des  bourses  séreuses  et  mu- 
queuses),  l’épithélium  présentant  au  contraire  une  ou  plusieurs 
’ouches  de  cellules  plus  épaisses.  Mais  en  se  plaçant  même  à ce  point 
le  vue,  011  trouve  entre  ces  deux  sortes  d’épil hélium  une  grande  res- 
mblance.  Ainsi  celui  qui  tapisse  les  alvéoles  pulmonaires  el  qui 
provient  du  leuillet  muqueux  est  très-mince  et  ressemble  à celui  des 
séreuses,  tandis  que  répithélium  qui  recouvre  les  franges  synoviales 
et  qui  provient  du  feuillet  moyen  est  formé  de  cellules  glohuleiises 
disposées  quelquefois  en  couches  superposées,  et,  de  plus,  il  sert  à 
la  sécrétion  d’un  liquide  chargé  de  mucine,  comme  celui  des  rnii- 
(pieuses.  Du  reste,  la  forme  aplatie  des  cellules  dans  les  endothé- 
liums de  Dis  nous  semble  bien  plutôt  liée  à des  causes  mécaniques, 
et  elle  peut  s’expliquer  pour  les  vaisseaux  par  la  pression  et  le  frotte- 
ment du  sang,  pai'  la  pression  et  le  frottement  des  parties  opposées, 
])Our  les  membranes  séreuses. 

Nous  verrons,  du  reste,  à propos  de  la  pathologie,  que  des  condi- 
tions toutes  physiques  peuvent  modifier  la  forme  des  épithéliums.  La 
dislinction  faite  par  Ilis  n’est  donc  pas  absolue,  et  elle  se  base  sur 
des  faits  d’embryogénie  qui  sont  Iqin  d’ètre  bien  établis  : par  exem- 
ple, sur  la  provenance  du  corps  de  Wolf  et  de  l’ovaire  du  feuillet 
externe  du  blastoderme. 

Le  tissu  épithélial  se  divise  en  épilkêlium  de  revêtemen  t et  épithé- 
iium  glandulaire. 


r 

Epitiiklium  de  uevèteme^^t.  — L’épithélium  de  revêtement  est 
formé  de  couches  stratiliées  ou  d’une  seule  couche  de  cellules. 

L’épithélium  à couches  stratifiées  peut  être  distingué  en  deux  va- 
riétés : D celle  où  les  cellules  superhcielles  sont  aplaties;  on  les  ob- 
serve sur  la  peau,  la  muqueuse  buccale,  le  pharynx,  l’oesophage,  la 
conjonctive,  la  vessie,  f urèthre,  le  vagin,  etc.;  dans  la  peau,  les  cel- 
lules supei'ficielles  deviennent  la  couche  cornée,  les  ongles  ou  les 
|)oils,  suivant  la  disposition  des  parties;  îl"  celle  où  les  cellules  su- 
perhcielles  sont  cylindriques  et  à cils  vihratiles,  comme  sur  la  mu- 
queuse respiratoire,  depuis  les  fosses  nasales  jusqu’aux  dernières 
bronches,  à f exception  des  cordes  vocales. 

li’(‘pilhélium  à une  seide  couche  est  cylindrique  ou  ])avimentcux. 
Il  est  cylindidque  sur  la  muqueuse  digestive;  cylindrique  et  à cils 
vihratiles  sur  la  miupuMise  ut/uane,  sur  eelh'  des  ti’ompes,  d(‘s  ea- 


iiiiiix  (I('I('m*('ii1s  o(  (1(^s  Vf'îsiciilr's  séniin.Mlf's.  Sur  la  iiiii(|iu‘iis('  <l<‘  l’in- 
Icsliii  grôle,  Irs  colliilcs  sont  terminées  à leur  Ijord  libre  par  un  pla- 
teau strié.  L’é|)iLliéliuin  pavimcnteiix  à une  seule  couche  se  renconti’e 
dans  les  venlricnlcs  cérébraux,  dans  les  alvéoles  pnbnonaires,  sin* 
l’aracbnoïde,  sur  la  ])lèvre,  b‘ ])ériloine,  le  péricarde  et  les  vaisseaux. 


lOn.  21.  — Ti'.il)0('iilos  (lu  gTnnd  (‘|iiploon  du  ral  coiiwrlos  par  un  (■pilludiiini  pavimonloiix  d(jnl  Ic' 
li^'uos  iiilf'iTcdlidaii’os  soûl  ac('us('cs  par  riuipn’gnatiuii  d’ar^'oiil. 


Les  cellules  d’épitbélinm  pavimentenx  à une  seule  couche  sont  tanlot 
cubiques,  comme  dans  les  ventricub's  cérébraux,  tantôt  aplaties  el 
lamellaires,  comme  dans  tous  les  autres  organes  cités.  Dans  ce  dei- 
nier  cas  on  ne  peut  prendre  une  bonne  idée  du  revêtement  épithélial 
(ju’avec  rimprép:nalion  d’art^ent.  Sur  des  pièces  l)ien  préparées,  le 
ciment  intercellulaire  apparaît  suivant  des  lignes  noires  sinueuses 
qui  limitent  des  plaques  extrêmement  minces  (lig.  ^4).  Ouand  on 
a coloré  le  tissu  imprégné  d’argent  avec  le  picro-carminate  d’ammo- 
niaque et  qu’on  le  soumet  ensuite  à l’action  de  l’acide  oxalique,  les 
noyaux  apparaissent  au-dessous  des  lamelles,  et,  danscerlains  cas,  on 
peut  voir  autour  d’eux  une  masse  de  protoplasma  distincle.  Le  noyau 
et  le  protoplama  n’occupent  qu’une  portion  de  la  plaque  et  soni 
moulés  dans  la  substance  connective  sous-jacenle.  La  plaque  ])araît 
être  le  résullat  d’une  exsudation  secondaire  de  la  cellule  active.  Nous 
reviendrons  sur  ce  fait  à ])ropos  de  rinllammation  étudiée  sur  les 
revêhunents  épithéliaux. 

t.a  surface  interne  de  tous  les  vaisseaux  est  tapissée  dans  toute 
son  étendue  par  un  épilbéliiim  analogue,  bien  qu’on  ait  cru  aulre- 
fois  que  les  ca])i Maires  étaient  formés  seulement  par  une  membrane 
amorphe  avec  des  noyaux.  1 loyer,  Auerbacb,  Eberlb  el  Aeby,  en  pro- 
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liliml  (lu  pro(‘(!Ml(‘  do  llo(d<lini^'liaiisoii  pour  (k'r(‘l(‘r  los  ('pii li(‘liiiiiis 
(l(‘licals,  sont  arrivi's  à di^anonlror  que  la  mcml)rane  dos  rapillairos 
est  ou  i'éalil(3  coustiliK'c  par  dos  cellules  opiLluîliales  a cliaciiiio,  des- 
quollos  corros|)oud  uu  dos  uoyaux  du  capillaire.  Si  Tou  ue  voil  pas 
('OS  rollidos  par  lo  pron'di''  ordiiiaii’i^,  c’osi  (pi  olli's  soûl  l(dl(‘in('ul 


2.").  — Vaissoanx  capillaires  chez  (lin'éi’enlo.s  espèces  animales  iloiil  les  cellules  eiuloIlK'liales  sont 
limitées  par  l’impiog'iiatioii  d'arg'cnt.  (rigitro  emprimtèe  à Ekerlli.) 


plalos  ol  soudées  si  inlimemeiil,  qu’on  ne  peu!  disliu^uei*  leurs 
liruiles.  Mais  sous  rinfiiience  d’une  irrilaliou  iuflanuuatoiro,  ollos 
dovienueni  tui*!:»ides  et  se  séparent  do  leurs  voisines. 

L’épitliéliuiu  dos  capillaires  se  continue  sur  los  artères  et  sur  les 
veines,  sansaucunt'  ligne  de  démarcation.  Nous  reviendrons  on  quol- 
qiies  mots  sur  ces  vaisseaux  à propos  do  leurs  altérations. 

Ilioii  avani  qu’on  ail.  signalé  la  ])résonco  d’un  é[)itliélium  sur  los 
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capillairos  sanguins,  Reckiingliaiiscn  el  llis  avaicnl,  déjà  vu  que  los 
capillaires  lymplialiqiies  soni,  lajiissés  par  un  épiLliélium  formé  de 
cellules  ajdaües. 

Le  premier  de  ces  auteurs  a constaté  que  des  particules  solides 
liassent  facilement  des  cavités  séreuses  dans  les  vaisseaux  lym- 
pliatiques.  Il  juit  l’observer  directement  sui’  la  face  périlonéale  du 


Fin.  2(1.  — 


Vaisseaux  ca|ûllaires  du  poumon  de  la  groiiouillc  imprévues  d’ai'gonl  par  injection. 
(Fig^urc  empruntée  à Eberlli.) 


centre  phénique  du  hqtin.  Plus  tard,  Ludwig  et  Scliweigger-Seidel, 
en  étudiant,  à l’aide  de  l’imprégnation  d’argent,  l’épithélium  qui  re- 
couvre cette  surface,  reconnurent  qu’elle  présente  entre  les  cellules 
de  revêtement  des  stomates,  c’est-à-dire  des  ouvertures  extrêmement 
petites,  qui  établiraient  une  communication  entre  la  cavité  péritonéale 
et  les  lymphatiques  contenus  dans  les  fentes  intertendineuses.  En 
réalité,  il  existe  entre  ces  lyiupbatiques  et  la  surface  du  péritoine,  de 
larges  ouvertures  qui  sont  obstruées  le  plus  souvent  par  des  cellules 
petites,  mobiles  les  unes  sur  les  autres,  qui  peuvent  être  facilement 
délacbées  et  qui  laissent  alors  une  communication  ouverle  à la 
lymphe  conlenue  dans  la  cavité  périlonéale  (puits  lymphatiques). 

I,es  lymphatiques  contenus  dans  les  fentes  intertendineuses,  di^ 
même  que  les  lynqihatiques  qui  rampent  à la  surface  pleurale  du 
diajihragme,  de  même  que  les  ca()illaires  lymphatiques  des  autres 
organes,  ont  une  strucliire  simple  qui  rappelle  cidle  des  capillaires 
sanguins.  L’endothélium  ipii  l(‘S  revêt  à l’inlérimir  (‘Sl  cousiiluépar 
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dos  cidliiles  dont  la  forme  est  s})écialc.  I.eur  l)ord  pi'ésciile  des  denlc- 
liiros  mousses  engrenées  avec  celles  des  cellules  voisines. 

Les  Ironcs  lymplialLjues,  plus  volumineux,  ont  une  struclurc  heau- 
coup  plus  complexe  quijes  rapproche  des  veines  du  môme  calil)re. 

Errninru’M  (irANOULAinE.  — L’épithélium  glandulaire  j'cvét  la 
face  interne  des  conduits  et  des  extrémités  terminales  des  glandes. 

C’est  dans  l’intérieur  des  cellules  épithéliales  cpii  tapissent  les  culs- 
de-sac  glandulaires  que  s’élaborent  les  substances  spéciales  à chaque 
espèce  de  glandes.  Ainsi,  les  cellules  épilliélialcs  des  glandes  mu- 
queuses conliennent  du  mucus;  les  cellules  du  pancréas  contiennent 
tous  les  éléments  du  suc  pancréatique  ; les  cellules  des  glandes  de 
reslomac  contiennent  de  la  pepsine,  etc. 

Il  n’est  pas  nécessaire  ([ue  les  cellules  glandulaires  soient  détruites 
pour  (pie  le  produit  de  leur  sécrétion  soit  mis  en  liberté,  comme 
Kolliker  et  Ileidcnbain  l’ont  soutenu  à tort. 

En  ciïet,  si  nous  considérons  les  glandes  les  plus  simples,  les 
glandes  unicellulaires  muqueuses,  les  cellules  caliciformes  qui  se 
I couvent  dis})osées  au  milieu  des  autres  cellules  cylindriques  dans 
les  villosités  intestinales  ou  sur  la  muqueuse  bronchique  ou  sui‘  les 
plis  de  l’estomac,  il  nous  paraîtra  évident  que  les  cellules  qui 
sont  plus  ou  moins  ouvertes  à la-  surface,  y déversent  le  li(|uide 
qu’elles  contiennent  au  fur  et  à mesure  de  sa  production  dans  leur 
in  té  rie  111’. 

Il  se  passe  des  phénomènes  analogues  lors  de  la  sécrétion  des 
glandes  muqueuses  complexes  sur  lesquelles  on  a pu  expérimenter, 
par  exemple  sur  la  glande  sous-maxillaire  du  chien.  Lorsqu’on  a, 
})endant  plusieurs  heures,  déterminé  une  abondante  sécrétion  de 
cette  glande  par  l’cxcilation  de  la  corde  du  tympan,  les  acini,  au 
lieu  d’être  remplis  de  cellules  Iransparentes  chargées  de  mucus,  con- 
tiennent de  petites  cellules  gi’anuleuses.  Celles-ci  nesontaiilre  chose, 
ainsi  qu’on  peut  l’apprécier  en  examinant  loules  les  formes  internu'- 
diaires  entre  elles  et  les  cellules  mucpieuses,  que  le  noyau  et  le  pro- 
tO[)lasma  de  ces  deiaiières,  qui  ont  subi  une  bypertropbie  en  raison 
de  l’irritation  sécrétoire  à hupielle  ils  ont  été  soumis. 


Uelativement  à leur  forme  géiiéi-ale,  les  glandes  iieiivent  eire  divi- 
sées en  : 

L Tubuleuses,  c’est-à-dire  formées  par  un  tube  simple  tel  que  la 
portion  séciTdante  de  la  glande  se  continue  directement  avec  le  cou- 


u\ 


CK.NKUAUTKS  SL  II  I.  Il  I SiOl.OGI  K -NUll.M  ALK. 


(luil  L'xn'iHciir.  Elles  soiiL  reclili^iies,  el  :iloi‘s  la[)issces  (.ri'iHlliélimn 
cyliii(lri({uc  (glandes  de  Liebci’külin,  glandes  nni({iienses  de  l’esLo- 
iiiae,  du  eui’ps  de  rulérus,  eLe.),  on  enroulées,  et  alors  lapissées  par 
iiu  ('[liLliéliuin  paviinenlenx  (glandes  siidoi’ipares,  rein). 

'2"  Aeineuses,  c’esL-à-dire  formées  de  euls-de-sac  plus  on  moins 
nombreux  (pii  viennent  s’ouvrir  dans  un  conduit  excréteur  commun. 
L('S  culs-de-sac  et  le  conduit  excréteur  sont  lapissés  par  un  épitbé- 
lium  pavimenteux  : telles  sont  les  glandes  sébacées  et  la  mamelle. 
Ailleurs  les  culs-de-sac  sont  tapissés  jiar  des  cellules  épilbéliales  en 
lorme  de  pyramide,  et  les  conduits  par  un  épithélium  cylindriipie  à 
une  seule  couche  : telles  sont  les  glandes  salivaires,  celles  de  llruu- 
ner,  les  glandes  trachéales,  laryngiennes  et  le  pancréas.  Nousrevien- 
Llrons,  dans  la  partie  pathologique,  sur  la  struclurc  du  foie  et  des 
organes  lymphoïdes.  Ces  derniers,  (pi’on  a cherché  à rattacher  à des 
glandes,  en  dilfèrent  par  tant  de  jioinls  (pi’il  est  nécessaire  de  leur 
réserver  une  place  à pai^t. 
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l.VMPIIKS,  SA  NC,  l'LASMA 


La  lymphe  cl.  le  sang  ne  coosLiUieiiL  pas,  à prupi-emeiiL  parler,  des 
lissas,  bien  ({ne  sunvent  on  leseunsidèi’e  coinnie  tels.  Ils  rornienl  avec 
les  |)lasnias  le  niilien  intérieur  dans  lequel  vivent  les  éléments  de 
nus  oreanes. 

C’est  ainsi  ([ue  le  sang,  chassé  [lar  le  coMir  jns([iie  dans  les  vais- 
seaux capillaires,  laissera  échapper  à travers  les  parois  de  ces  vais- 
seaux une  partie  de  son  plasma,  suivant  (|ue  la  tension  sanguine 
sera  plus  ou  moins  considérable.  Les  éléments  figurés  que  contient 
le  sang  peuvent,  dans  cerlaines  conditions  et  même  à l’état  pbysio- 
logi(jue,  traverser  les  tuniques  vasculaires  et  se  répandre,  avec  la 
|)ai-lie  i)lasniati({ue  du  sang,  dans  les  mailles  des  tissus  avoisinants. 
Ces  mailles,  qui,  le  plus  souvent,  sont  une  dépendance  du  système 
eonjonctif,  reçoivent  un  plasma  riche  en  matières  nutritives  et  chargé 
d’oxvgène. 

Dans  ce  plasma  (|ui  baigne  les  éléments  essentiels  de  roi’ganisme, 
ceux-ci  puisent  les  matériaux  nécessaires  à leur  nutrition  et  à leurs 
fonctions,  et  ils  y rejettent  leur  déchet.  Il  est  nécessaire  (jue  ce  plasma 
soit  incessamment  renouvelé,  aussi  est-il  enlevé  iiarles  lymphatiques 
pendant  (|u’il  en  arrive  sans  cesse  de  nouveau  à travers  les  pai’ois  des 
vaisseaux  sanguins.  Pour  donner  une  idée  de  ce  mécanisme,  il  convient 
de  considérer  lacirculation  des  li([uides  dans  une  gi  aiide  cavité  séreuse, 
le  péritoine  par  exemple.  Un  sait  (pie  cette  cavité  contient  à l’état  ])hy- 
siologique  un  liquide  qui  en  lubrifie  la  surface,  ainsi  que  celle  des 
organes  conlenus  dans  son  intérieur.  Ce  liquide  est  un  plasma  qui 
provient  du  sang  qui  s’échajipe  à travers  les  parois  des  capillaires  et 
du  feuillet  séreux  qui  les  recouvre.  Il  est  riche  en  albumine,  contient 
de  la  .'librine  et  en  outre  des  cellules  lynq)bati({ues  et  (juehpics 
globules  rouges  du  sang.  Luire  la  cavité  séi'cuseetle  système  lynqdia- 
tique  il  existe  de  larges  comnmnicalions  (voyez  p.  ii),  de  telle  suite 
tpi’il  y a dans  le  péritoine  une  circulation  de  plasma  tiès-lenti',  mais 
<pii  p<'rmel  fiadiange  des  matières  iiiîressaii’cs  à la  vie  des  éhhumils 
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liisioloî^iquos.  D'après  cela  les  cavités  séreuses  pouri’aienl  être  con- 
sidérées comme  une  dépendance  du  système  ]ympliati(pie. 

Le  tissu  conjonctir  des  organes  présente  des  mailles  d;ms  lescpielles 
sont  compris  les  éli'ments  spéciaux  des  tissus  (laisceanx  musculaii'es, 
lilu’cs  nerveuses, cnls-de-sacg'landnlaires,  etc.).  Ces  mailles,  qui  sont 
les  analogues  d’une  cavité  séreuse,  reçoivent  le  ])lasma  et  Fabandon- 
nent  aux  vaisseaux  lymplialiques  avec  lesquels  elles  sont  ciiconinm- 
n ica  lion. 

Dans  ce  vaste  système  des  plasmas  qui  com|»rend  lesyslème  sanguin, 
le  système  lym|)liatique,  le  tissu  conjonctif,  il  y a lieu  de  considérer 
le  sang,  la  lymphe  et  le  j)lasma  proprement  dit. 


— Les  éléments  morphologiques  du  sang  à r('lat  normal 
sont  les  glohules  rouges  et  les  globules  blancs;  on  peut  aussi  y re- 
connaître au  microscope  des  granules  élémentaires,  qui  nagent  dans 
le  sérum,  et,  lorsque  le  sang  est  coagulé,  un  réticulum  de  tibrine.  Le 
sang  donne  naissance  à des  cristaux  qui  s’y  forment  spontanément 
ou  ([u’on  peut  produire  à l’aide  de  procédés  sinqiles. 

Pour  étudier  au  microscope  le  sang  humain  à l’état  normal  et  dans 
les  maladies,  on  en  fait  sortir  une  gouttelette  par  une  piqûre  prali- 
(juée  à l’aide  d’une  aiguille,  à rextrémité  du  doigt  a la  base  du- 
(juel  ou  a placé  une  ligature  circulaire.  La  lame  de  verre  sur 
laquelle  on  recueille  le  sang  doit  être  une  glace  bien  ])lane.  Pour 
compenser  la  dessiccation  qui  se  fait  assez  vite  sur  les  bords  de 
la  gouttelette,  on  souille  sur  la  lame  de  façon  à y déposer  une  très- 
légère  buée.  On  la  recouvre  d’un  verre  mince  cl  le  sang  se  répand 
alors  d’une  manière  uniforme  entre  les  deux  lames,  pourvu  que  la 
goutte  de  sang,  en  s’étendant,  ne  remplisse  pas  complètement  tout 
l’espace  capillaire  com})ris  entre  la  lame  de  glace  et  la  lamelle  à 
recouvrir. 

Dans  une  [)réparation  ainsi  obtenue,  lorsque  rexamen  est  fait  très- 
rajiidement,  les  globules  rouges  sont  séparés  les  uns  des  autres  d’une 
manière  très-régulière  ou  forment  des  groupes  mal  indi(piés;  mais 
bientôt  ils  se  réunissent,  s’a[)pli(pient  par  leurs  faces  et  s’accohmt 
en  séries  (ju’on  a comj)arées  à des  [)iles  de  monnaie.  Entre  ces  piles 
de  globules  rougesse  trouvent  le  séiaun,  les  gi’anulations  élémentaires 
et  les  globules  blancs. 


Les  (jlobulcs  rouges  de  l’Iiomme  sont  d(^s  disques  légèrement  dépri- 
més à leur  centre  ; quand  iisse  pi’ésmUcnt  de  lu’olil,  ils  ont  la  forme 
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d’un  iiiénisquo biconcave;  vus  délacé,  ils  apparaissent  avec  le  centre 
obscur  et  les  bords  clairs,  ou  avec  les  bords  obscurs  et  le  centre  clair, 
suivant  la  position  de  l’objectil'.  Ouand  l’objectif  est  éloigné  en  deçà 
du  point  de  la  vue  distincte,  le  centre  est  obscur;  quand  il  est  rap-  • 
proché  au  delà  du  point  de  la  vue  distincte,  le  centre  est  clair.  Nous 
donnons  ces  détails  afin  qu’on  ne  prenne  pas  le  centre  déprimé  des 
globules  rouges  pour  un  noyau,  ce  qui  pourrait  arriver  aux  com- 
mençants. 

O 

Les  globules  rouges  paraissent  d’autant  moins  colorés  qu’on  les 
examine  avec  un  grossissement  plus  fort  : ainsi,  avec  un  grossisse- 
ment de  800  diamètres,  ils  ne  montrent  qu’une  teinte  jaune  extrê- 
mement légère;  vus  de  profil,. ils  semblent  plus  colorés  que  vus  de 
face. 

Les  globules  rouges  n’ont  pas  un  diamèlre  constant,  mais  cepen- 
dant ils  varient  dans  des  proportions  minimes.  Leur  diamètre  moyen 
est  de  7 a.  On  trouve  souvent,  à côté  des  globules  rouges  discoïdes, 
des  globules  rouges  sphériques  n’ayant  que  5[j-,  dont  la  teinte  est  plus 
foncée,  ce  qui  tient  uniquement  à leur  forme. 

A la  limite  de  la  tache  de  sang  sous  la  lame  de  verre,  dans  les 
points  où  elle  se  dessèche  au  contact  de  l’air,  les  globules  rouges  pré- 
sentent sur  leurs  bords  des  échancrures  dont  l’étendue  et  le  nombre 
sont  variables,  et  qui  s’accroissent  à mesure  que  la  dessiccation  aug- 
mente. Lorsque  cette  modification  est  très-avancée,  le  globule  rouge 
devenu  sphérique  semble  crénelé  ou  recouvert  d’épines;  c’est  souvent 
sous  cette  forme  qu’on  trouve  les  globules  rouges  sur  le  cadavre. 
Ouand  la  dessiccation  du  sang  est  complète,  les  globules  rouges  se 
fondent  en  une  masse  qui  se  fendille. 

Lorsqu’on  fait  agir  de  l’eau  sur  les  globules  rouges,  celle-ci  se  colore 
en  enlevant  aux  globules  leur  matière  colorante;  les  globules  déco- 
lorés deviennent  sphériques.  Leur  diamètre  est  alors  deby.  seulement, 
et  ils  sont  tellement  transparents  qu’il  faut  ombrer  fortement  le 
champ  du  microscope  ou  les  traiter  parla  solution  d’iode  ioduré  pour 
les  rendre  visibles. 

La  ma  Hère  colorante  des  globules  rouges  du  sang  porte  le  nom 
(Vhémoi/lohlne ; elle  se  dissout  dans  une  grande  quantité  d’eau  sans 
se  décomposer.  En  solution  très-faible,  on  ne  peut  en  déterminer  la 
nature  qu’à  l’aide  du  spectroscope;  mais  quand  elle  est  en  solution 
concentrée,  elle  cristallise  en  donnant  des  cristaux  caractéristiques. 
Pour  obtenir  les  cristaux  d’hémoglobine,  on  peut  employer  plu- 
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sioiirs  mélliodes  qui  louLesonl  pour  ])ut  de  détruire  les  globules  et  de 
mettre  riiémoglobine  en  liberté  sans  qu’on  ait  besoin  d’ajouter  de 
l’eau.  La  plus  simple  et  la  plus  sûre  de  ces  méthodes  consiste  à verser 
goutte  à goutte  de  l’étberdans  un  llacon  contenant  du  sang  défibriné, 
en  agitant  jusqu’à  ce  que  ce  sang  ait  perdu  sa  coloration  vive  et 
opaque  pour  prendre  la  transparence  d’un  sirop  ; ce  cbangement 
indique  que  rbémoglobine  est  séparée  des  globules  et  qu’elle  est 
dissoute  dans  le  sérum.  Au  bout  de  quelques  beures  de  repos,  elle 
(^st  cristallisée.  Les  crislaux  d’bémoglobine  sont  d’un  beau  rouge 
quand  ils  sont  vus  en  masse;  ils  n’ont  pas  la  même  forme  chez  les 
diverses  espèces  animales  ; cbez  rbomme  ce  sont  des  lames  rbom- 
boïdales. 

Lorsqu’on  traite  une  solution  d’hémoglobine  par  les  acides  ou  par 
les  alcalis,  elle  devient  brune,  et  il  s’y  forme  une  nouvelle  substance 
connue  sous  le  nom  àliématine.  L’hématinc  ne  cristallise  pas,  mais 
se  précipite  sous  la  forme  de  grains  noirâtres.  Elle  se  combine  à l’a- 
cide chlorhydrique  pour  former  un  sel  cristallisé  caractéristique  que 
l’on  connaissait  autrefois  sous  le  nom  dliémine,  mais  qui  est  un 
chlorhydrate  d’hématine.  Lès  cristaux  de  chlorhydrate  d’hématine 
prennent  naissance  quand  on  fait  agir  sur  du  sang  frais  ou  desséché 
de  l’acide  acétique  ou  un  mélange  d’acide  acétique  et  de  sel  marin.  Les 
cristaux  de  chlorhydrate  d’Iiématine  sont  des  lames  rhomboïdales 
brimes  qui  paraissent  très-foncées  même  avec  de  forts  grossissements; 
ils  sont  élastiques  et  peuvent  se  replier  en  forme  de  tuile;  ils  ne  peu- 
vent être  confondus  avec  aucun  autre  corps,  aussi  sont-ils  pour  le 
médecin  légiste  nn  moyen  très-précieux  de  reconnaître  les  taches  de 
sang.  Pour  arriver  à les  produire,  au  moyen  du  sang  desséché  sur 
un  linge  par  exemple,  il  faut  le  détremper  dans  l’eau,  y ajouter  une 
petite  quantité  de  sel  marin  en  poudre,  puis  de  l’acide  acétique, 
et  cbaulïer  à 100  degrés.  Au  moment  dn  refroidissement,  les  cristaux 
de  chlorhydrate  d’hématine  se  produisent  et  peuvent  être  facilement 
reconnus  à un  grossissement  de  800  diamètres. 

L’hématine  a encore  une  importance  pathologique,  car  elle  se 
forme  aux  dépens  du  sang  lorsque  celui-ci  est  épanché  dans  les  tissus. 
Dans  ce  cas  sa  formation  est  lente.  La  coloration  variée  des  ecchy- 
moses est  due  à la  transformation  lente  de  rbémoglobine  en  hérna- 
tinc  ; cette  transformation  se  fait  beaucoup  plus  rapidement  lorsque 
le  sang  arrive  dans  les  voies  digestives,  surtout  dans  l’estomac.  Là, 
sous  l’influence  du  suc  gaslri(pie,  rbémoglobine  devient  de  l’hé- 
matinc  avec  une  grande  rapidilé  : c’est  la  raison  de  la  couleur  dos 
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vomissements  noirs  ou  mélaniques  et  de  la  coloration  luaine  des 

ecclivmoses  de  rcstomac. 

%) 

Lorsque  le  sang-  séjourne  au  milieu  des  tissus,  on  trouve  à côté  de 
riiématine  une  autre  substance  que  l’on  n’est  pas  arrivé  à Taire  artifi- 
ciellement et  dont  on  ne  connaît  pas  la  composition;  elle  est  connue 
sous  le  nom  d'hêmatoïdine  et  se  montre  sous  la  Torme  de  granula- 
tions ou  de  rhomboèdres  d’un  beau  rouge  orangé,  tellement  intense 
qu’il  est  encore  })uissant  avec  des  grossissements  considérables.  C’est 
surtout  dans  les  foyers  hémorrhagiques  enkystés,  notamment  ceux 
du  cerveau,  qu’on  rencontre  les  plus  beaux  spécimens  de  ces  cris- 
laux. 


Les  globules  blancs,  observés  d’après  la  méthode  précédemment 
indiquée,  se  montrent  comme  des  corps  sphériques  ou  à contour 
irrégulier;  ils  ont  un  aspect  granuleux,  ce  qui  leur  donne  au  micros- 
cope une  teinte  grise;  quelques-uns  d’entre  eux  contiennent  même 
un  nombre  variable  de  granulations  graisseuses. 

Quand  on  les  observe  à une  température  supérieure  à '30%  on  voit 
apparaître  sur  leurs  bords  des  prolongements  de  forme  variable, 
mais  qui  n’ont  jamais  une  aussi  grande  longueur  que  ceux  que  l’on 
observe  ù la  température  du  corps  entre  36  et  39”.  Chez  les  grenouilles 
et  les  autres  animaux  à sang  froid,  on  peut  observer  les  prolonge- 


ric.  '27.  — Globules  du  pus  : a,  vus  dans  un  liquide  neutre  b,  vus  après  l’acticm  do  l’eau  ou  dans  l’acide 
acétique;  c,  globules  vivants  présentant  des  inouvements  amiboïdes. 


ments  amiboïdes  h la  température  ambiante.  Ils  sont  tj‘ès-peu  mar- 
((ués  au  moment  où  le  sang,  extrait  des  vaisseaux,  est  soumis  à 
l’examen;  mais  ils  s’accusent  de  plus  en  plus  à mesure  que  l’obser- 
vation se  poursuit.  Ils  changent  de  forme,  donnent  naissance  à des 
prolongements  secondaires,  reviennent  sur  eux-mêmes  et  constituent 
des  pseudopodes,  à l’aide  desquels  le  globule  lilanc  tout  entier 
suit  un  mouvement  de  reptation  d’ime  extrême  lenleiir,  et  qui^ 
souvent  on  ne  peut  reconnaître  qu’avec  une  très-graiidi*  attentian 
(voy.  p.  4).  Les  globules  blancs  possèdent  encore  la  propriété  de 
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saisir  les  corpuscules  qui  les  entourent  et  de  les  faire  pénétrer  dans 
leur  intérieur.  On  peut  observer  directement  ce  phénomène  au  mi- 
croscope en  mélangeant  à une  goutle  de  sang  de  grenouille  du  carmin 
granuleux  ou  du  vermillon,  etc.  Cette  absorption  des  particules  so- 
lides par  les  globules  blancs  peut  avoir  lieu  au  sein  de  l’organisme. 


Fig.  28.  — A,  B,  cellule  lynipliatique  du  sang  de  l’o.xololl  examiné  vivant.  — A,  cellule  au  début  de  l’obser- 
vation; c,  protoplasma  avec  ses  prolongements  amiboïdes  ; n,  noyau  étranglé  eu  e;  n,  nucléoles. 
B.  la  même  cellule  observée  au  bout  de  vingt  minutes.  Le  noyau  s'est  rentlé  à son  milieu  et  présente 
des  bourgeons,  b,  b'.  C,  globule  blanc  de  l'oxolotl  traité  par  l’alcool  au  tiers  ; p,  noyau  avec  ses  bour- 
geons n,  n. 

Pour  la  constater  on  injecte  dans  le  système  vasculaire  d’une  gre- 
nouille ou  d’un  animal  à sang  chaud,  du  vermillon  finement  broyé, 
du  bleu  d’aniline  précipité  par  l’eau  de  sa  solution  alcoolique,  ou 
toute  autre  matière  colorée  solide,  en  grains  ne  dépassant  pas  5 y.,  et 
l’on  examine  le  sang  de  l’animal  quelques  minutes  après  l’injection. 
Les  globules  blancs  présentent  alors  dans  leur  intérieur  des  grains 
de  la  substance  injectée.  Une  heure  plus  tard,  les  globules  blancs 
se  montrent  avec  les  mêmes  caractères  et,  en  outre,  on  ne  trouve 
plus  de  granulations  colorées  libres  dans  le  plasma.  Les  globules 
rouges  n’absorbent  jamais  ces  granulations  colorées. 

Les  propriétés  que  possèdent  les  globules  blancs  de  se  mouvoir  et 
d’absoi'ber  les  particules  solides  lorsqu’ils  sont  extraits  de  l’orga- 
nisme montrent  qu’ils  vivent  encore,  bien  que  les  conditions  de  leur 
existence  paraissent  changées.  Ces  manifestations  vitales  des  globules 
blancs  peuvent  se  prolonger  très-longtemps,  lorsque  l’on  conserve  le 
sang  tà  l’abri  des  germes  dans  un  milieu  convenable,  ainsi  que  l’a 
fait  Recklingbausen.  Nous  avons  répété  l’expérience  de  Recklin- 
gbausen  en  nous  plaçant  exactement  dans  les  mêmes  conditions.  Au 
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bout  (le  vingt-deux  jours,  les  globules  blancs  du  sang  de  la  grenouille 
présentaient  encore  leurs  diverses  i)ropriétés.  Cette  expérience  n’a 
pas  été  laite  pour  le  sang  des  animaux  à sang  chaud,  parce  que  chez 
eux  les  globules  blancs  ne  conlinuent  à vivre  que  si  l’on  maintient 
leur  température  à un  degré  convenal)le,  ce  qui  est  difficile  à réaliser 
en  remplissant  toutes  les  conditions  de  l’expérience. 

Les  globules  blancs  sont  beaucoup  moins  nombreux  que  les  rouges. 
Chez  l’homme  en  bonne  santé,  on  compte  un  globule  blanc  pour  trois 
ou  quatre  cents  globules  rouges.  Cette  numération  est  difficile  ; aussi, 
pour  arriver  à connaître  la  proportion  physiologique  des  globules 
blancs  et  surtout  pour  en  étudier  les  variations,  ce  qui  se  lait  souvent 
en  clinique,  il  est  bon  d’avoir  recours  à une  méthode  rapide.  Elle 
consiste  à compter  le  nombre  des  globules  blancs  contenus  dans  le 
champ  du  microscope  avec  un  objectif  et  un  oculaire  déterminés. 
Avec  l’oculaire  1 et  l’objectif  6 de  Yerick,  l’oculaire  2 et  l’objectif  7 
de  llarlnack,  l’oculaire  i et  l’objectif  3 de  Nachet,  on  observe  dans  le 
champ  du  microscope  en  moyenne  trois  globules  blancs  sur  une  pré- 
paration faite  comme  il  a été  dit  plus  haut. 

Les  globules  blancs  peuvent  être  facilement  isolés  des  globules 
rouges;  pour  cela  il  suffit  d’ajouter  une  goutte  d’eau  sur  un  des 
bords  de  la  lamelle  à recouvrir.  Le  liquide  pénètre  par  capillarité, 
entraîne  les  globules  rouges  sans  enlever  les  globules  blancs  qui  res- 
tent fixés  sur  la  lame  de  verre,  en  raison  de  la  propriété  qu’ils  pos- 
sèdent d’adhérer  aux  parois  du  verre  comme  ils  adhèrent  à la  paroi 
des  vaisseaux  vivants  dans  la  circulation  normale  du  sang. 

Après  l’action  de  l’eau,  les  globules  blancs  présentent  de  nouveaux 
caractères.  Sous  son  influence,  ils  deviennent  sphériques,  transpa- 
rents, et  dans  leur  intérieur  apparaissent  un  ou  plusieurs  noyaux. 


La  fibrine  n’existe  pas  toute  formée  dans  le  sang,  comme  on  l’ad- 
mettait avant  les  recherches  de  Denis.  L’opinion  de  Denis  a été 
reprise  et  transformée  ces  dernières  années  par  A.  Schmidt.  La 
théorie  de  Schmidt  est  celle  qui  règne  aujourd’hui  dans  la  science, 
bien  qu’elle  ne  soit  encore  qu’une  simple  hypothèse.  Cet  auteur  admet 
qu’il  y a dans  le  sang,  à côté  de  ralhumine,  deux  autres  substances  al- 
buminoïdes, la  substance  fibrinogène  et  la  librinoplastique,  et  qu’une 
quantité  extrêmement  faible  de  substance  librinoplastique  suffit 
pour  transformer  en  fibrine  une  grande  masse  de  substance  librino- 
gène.  La  substance  librinoplastique  existe  dans  les  globules  rouges 
du  sang,  et  la  substance  fibrinogène  se  trouve  dans  le  plasma. 
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Schmidt,  Kiihne  et  d’autres  auteurs  ont  décrit  des  méthodes  pour 
extraire  du  sang  les  deux  sul)stances,  mais  ils  ne  disent  pas  si  l’on 
produit  de  la  fibrine  en  les  mélangeant.  Ce  (pie  l’on  sait  d’une  façon 
induhitahie,  c’est  rpie  des  globules  rouges  du  sang  ajoutés  à certains 
exsudais  lirpiides,  celui  de  la  pleurésie  par  exemple,  y déterminent 
la  formation  de  la  fibidne. 

Lorscpie,  dans  une  saignée,  le  sang  est  reçu  dans  un  vase,  il  se 
prend  en  masse  au  bout  de  quelques  instants.  Le  caillot  représente 
d’abord  exactement  le  volume  du  sang  recueilli,  sans  changement 
dans  l’aspect  de  celui-ci,  de  sorte  qu’on  ne  s’aperçoit  de  la  coagu- 
lation qu'en  imprimant  des  mouvements  au  vase  qui  le  contient. 
Mais,  au  bout  de  quelques  heures,  le  caillot  revient  sur  lui-rnème, 
se  condense  en  abandonnant  autour  de  lui  une  certaine  quantité  de 
sérum  citrin  ou  légèrement  rosé;  on  peut  dii’e  alors  que  le  caillot  a 
perdu  une  partie  de  son  eau  de  coagulation.  Dans  le  cas  où  la  for- 
mation du  caillot  est  lente,  comme  cela  arrive  à l’état  normal  chez 
le  cheval,  et  chez  l’homme  dans  les  maladies  inflammatoires,  les 
globules  rouges,  dont  la  densité  est  plus  considérable  que  celle 
des  autres  parties  constituantes  du  sang,  tombent  au  fond  du  vase, 
et  la  partie  superficielle  du  coagulum  est  incolore.  Cette  portion 
incolore  du  caillot  présente  des  stries  réticulées  et  des  taches  blan- 
châtres. 

Par  l’examen  microscopique  du  caillot,  on  constate  que  la  coagu- 
lation est  due  à la  formation  de  fibrilles  cylindriques  et  de  lames 
granuleuses  anastomosées  les  unes  avec  les  autres  et  constituant  un 
réseau  dans  les  mailles  duquel  sont  contenus  les  globules  rouges  du 
sang  et  le  sérum.  La  diminution  de  volume  du  caillot  est  due  à la 
rétraction  du  réticulum  fibrineux  qui  retient  les  globules  rouges, 
mais  laisse  échapper  les  parties  liquides. 

Le  réticulum  fibrineux  est  difficile  à distinguer  au  milieu  des 
globules  rouges.  Pour  le  voir,  il  faut  faire  durcir  le  caillot  dans  l’al- 
cool et  y pratiquer  des  coupes  très-minces  qui,  après  macération 
dans  l’eau,  sont  nettoyées  au  pinceau.  Lorsqu’on  fait  agir  de  l’eau 
sur  un  petit  fragment  du  caillot  pour  dissoudre  les  globules  rouges 
sans  attaquer  la  fibrine,  celle-ci  apparaît  sous  forme  de  lames  irrégu- 
lières anaslomosées. 

Dans  les  portions  incolores  des  caillols  formés  lentement,  le  réti- 
culum fibrineux  est  plus  évident  et  plus  régulier.  Les  petites  taches 
blanchâtres  qu’on  trouve  dans  la  portion  incolore  du  caillot,  immé- 
diatement au-dessus  de  la  couche  formée  par  les  globules  rouges. 
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sont  coiisliLuées  par  des  amas  de  globules  blancs  contenus  dans  un 
réticulum  fibrineux. 

Numération  des  gloruues  du  sang.  — Dans  ces  dcimières  années, 
guidé  par  les  premières  rccbercbes  de  Yierordt,  on  a imaginé  des 
instruments  à Taide  desquels  on  peut  faire  assez  rapidement  et  avec 
une  assez  grande  précision  la  numération  des  globules  rouges  et  des 
globules  lilancs. 

L’appareil  de  M.  Malassez  se  compose  du  mélangeur  de  M.  Potain 
et  d’un  capillaire  artificiel. 

Le  mélangeur  est  un  tube  capillaire  de  verre  analogue  à celui  d’un 
thermomètre  et  qui  présente  sur  son  trajet,  au  voisinage  de  l’une  de 
ses  extrémités,  une  petite  cavité  dans  laquelle  le  souffleur  a placé  une 
petite  boule  de  verre.  La  longue  portion  de  ce  tube  capillaire  a une 
longueur  telle  que  sa  capacité  intérieure  est  la  centième  partie  de  la 
portion  dilatée.  Deux  traits  placés  l’im  au-dessus,  l’autre  au-dessous 
de  l’ampoule,  indiquent  les  points  qui  correspondent  exactement  à ces 
proportions. 

La  longue  portion  du  tube  est  effilée  en  pointe.  A la  courte  por- 
tion dont  le  calibre  est  un  peu  plus  considérable,  est  adapté  un  tube 
de  caoutchouc. 

Le  capillaire  artificiel  consiste  en  un  tube  capillaire  de  verre,  à 
lumière  centrale,  aplati,  fixé  sur  une  lame  de  glace.  L’une  de  ses 
extrémités  est  relevée  et  arrondie  de  telle  sorte  qu’on  puisse  y adapter 
un  tube  en  caoutchouc. 

Pour  faire  le  mélange  sanguin  à l’aide  du  mélangeur,  on  en  met  la 
pointe  dans  une  goutte  de  sang  et  on  aspire  lentement  avec  le  tube  de 
caoutchouc  jusqu’à  ce  que  le  liquide  arrive  au  niveau  d'un  trait  qui 
sépare  la  longue  portion  de  la  partie  ampullaire.  Retirant  ensuite  la 
pointe  de  l’instrument,  on  la  plonge  dans  un  sérum  artificiel  (1)  et  on 
aspire  jusqu’à  ce  que  l’ampoule  soit  remplie  jusqu’au  trait  qui  indique 
sa  limite  supérieure.  On  a ainsi  un  liquide  qui  contient  1 partie  de 
sang  pour  99  parties  de  sérum.  On  imprime  alors  à l’instrument 
un  mouvement  de  rotation  et  d’inclinaison  et  la  petite  boule,  agitée 
dans  tous  les  sens,  mélange  parfaitement  le  sang  avec  le  sérum  arti- 
ficiel. 

(1)  Le  sérum  artificiel  est  composé  ainsi  : 

Solution  (le  gomme  arabique  donnant  au  pèse-urine  une  densité  de  1,020.  — 1 volume. 

Solution  de  sulfate  de  soude  et  dq  chlorure  de  sodium  on  parties  égales  donnant  égale- 
ment une  densité  de  1,020.  — 2 volumes. 
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G’csl  cc  mélange  qii’on  introdiiii'a  dans  le  capillaire  artificiel.  La 
capacité  de  ce  dernier  est  inscrite  sur  lui,  en  chiffres  cjui  donnent  la 
fraction  de  millimètre  cube  à laquelle  correspond  la  longueur  dé- 
terminée. 

On  règle  son  microscope  de  façon  qu’avec  un  objectif  donné  et  une 
longueur  du  tube  qu’on  a déterminée,  le  micromètre  oculaire  qua- 
drillé recouvre  sur  un  micromètre  objectif  un  nombre  de  millièmes 
de  millimètre  égal  à l’un  de  ceux  inscrits  au  diamant  sur  le  capillaire 
artificiel. 

Après  avoir  chassé  du  mélangeur,  en  soufllant  dans  le  tube  de 
caoutchouc,  les  premières  portions  du  liquide  qui  étaient  dans  la 
longue  partie  du  mélangeur,  on  en  dépose  une  goutte  sur  la  lame  de 
glace  au  niveau  de  l’ouverture  libre  du  capillaire  artificiel.  Le  liquide 
pénètre  par  capillarité;  sinon  on  l’aspire  par  le  tube  de  caoutchouc 
ajouté  à l’autre  extrémité  du  capillaire  artificiel. 

Le  liquide  introduit,  le  microscope  étant  réglé  comme  il  vient 
d’être  dit,  on  compte  les  globules  qui  se  trouvent  dans  le  quadrillage  : 
on  multiplie  ce  nombre  de  globules  par  le  chiffre  qui  est  écrit  sur  la 
lame  du  capillaire  en  regard  de  la  longueur  que  l’on  a choisie  ; ce 
chiffre  exprime  la  fraction  de  millimètre  cube  que  représente  en 
volume  la  longueur  du  canal  sur  laquelle  on  a compté  les  globules.  On 
multiplie  ce  dernier  chiffre  par  100,  si  l’on  a fait  le  mélange  du  sérum 
et  du  sang  au  centième,  et  l’on  obtient  ainsi  le  nombre  de  globules 
contenu  dans  un  millimètre  cube  du  sang  examiné. 

Il  est  évident  que  ce  procédé  n’est  pas  absolument  rigoureux,  car 
une  erreur  faite  dans  la  première  numération  sera  multipliée  par 
15000  ou  20000;  mais  les  résultats  sont  suffisants  pour  la  clinique, 
et  en  tout  état  de  cause  ils  sont  comparables. 

M.  Ilayein  emploie  une  méthode  très-voisine  de  celle  de  M.  Malassez. 
Le  mélange  a lieu  dans  un  vase  en  verre  où  l’on  met  un  volume 
connu  de  sérum  mesuré  à l’aide  d’une  pipette  et  un  volume  plus 
petit  de  sang  à l’aide  d’iine  seconde  pipette  à tube  plus  étroit.  On 
mélange  le  sérum  et  le  sang  à l’air  libre  à l’aide  d’une  petite  pelle  en 
veiTe. 

Une  gouttelette  du  mélange  est  introduite  dans  une  cellule  porte- 
objet  dont  la  hauteur  de  la  paroi  est  de  1/5  de  millimètre,  soit  200 
On  recouvre  avec  une  lamelle  parfaitement  plane  et  on  dépose  un  peu 
d’eau  ou  de  salive  sur  les  bords  de  la  lamelle  couvre-objet  pour 
empêcher  l’évaporation  du  mélange. 

On  compte  les  globules  compris  dans  une  surface  donnée  à l’aide 
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(rmi  oculaire  quadrillé  qui,  pour  une  longueur  délenninée  du  tube 
du  microscope,  correspond  à une  longueur  connue  d’avance. 

Si,  }>ar  exemple,  la  longueur  du  quadrillage  est  de  ^00 sa  surface 
représente  un  carré  de  40,000  y.  carrés. 

Si  la  hauteur  de  la  goutteleltc  est  bien  exactement  de  ^00  y,  le 
volume  dans  lequel  on  aura  compté  les  globules  sera  de  ^00  y 
X 400,000  y,  c’est-à-dire  de  0""",  008  oula1:25'^  partie  d’un  millimètre 
cube. 

Pour  connaître  le  nombre  des  globules  pour  i millimètre  cube  de 
sang,  il  faudra  donc  multiplier  le  nombre  des  globules  trouvé  par  125, 
puis  par  le  titre  du  mélange. 

Le  procédé  de  M.  Ilayem  est  moins  rigoureux  que  celui  de 
M.  Malassez;  il  a l’avantage  d’être  d’un  maniment  plus  commode  et 
les  instruments  sont  plus  faciles  à nettoyer. 

Dans  l’un  et  l’autre  de  ces  deux  procédés,  il  faut  signaler  une  même 
cause  d’erreur.  Pour  recueillir  le  sang,  on  fait  une  piqûre  au  doigt  du 
patient;  pendant  le  temps  qui  s’écoule  entre  la  formation  de  la  gout- 
telette de  sang  et  le  moment  où  on  la  recueille  à l’aide  de  la  pipette,  il 
se  produit  une  évaporation  en  rapport  avec  la  température  de  la  main 
du  sujet  et  avec  le  temps  employé.  Pour  obtenir  des  résultats  com- 
paratifs, il  faut  faire  la  piqûre  de  façon  à avoir  une  gouttelette  de  sang 
de  même  volume  et  la  recueillir  dans  le  même  laps  de  temps.  Encore 
la  température  de  la  main  est-elle  très-variable. 

A ces  causes  d’erreur  vient  s’en  ajouter  une  autre  dans  le  procédé 
de  M.  Ilayem.  Si  un  fd ament  quelconque  ou  un  grain  de  poussière 
s’interpose  entre  la  lame  de  glace  et  la  lame  de  verre  qui  la  recouvre, 
l’espace  capillaire  compiis  entre  elles  sera  plus  considérable  et  le 
calcul  donnera  par  millimètre  cube  une  quantité  de  globules  trop 
grande.  - 


D’après  la  numération  de  M.  Malassez,  le  chiffre  des  globules  rouges 
par  millimètre  cube  serait  en  moyenne  et  à l’état  normal  chez  l’homme 
de  4 à 5 millions.  Mais  ce  chiffre  varierait  avec  les  diverses  con- 
ditions physiologiques  et  pathologiques  de  0 millions  jusqu’à  une 
limite  inférieure  qu’il  a trouvée  être  de  800000. 

Le  chiffre  des  globules  blancs  qu’on  détermine  par  le  même  procédé 
est  en  moyenne  de  8000  par  millimètre  cube;  mais  il  varie  beaucoup 
suivant  le  vaisseau  dont  on  a recueilli  le  sang,  et  suivant  les  diverses 
conditions  physiologiques  et  pathologiques. 


Dans  ce  préambule,  nous  n’avons  voulu  présenter  que  les  géné- 
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rallies  les  plus  essentielles  de  riiistologie  normale,  et  nous  entrons 
ijnmcdiatement  dans  l’histologie  pathologique. 


■ mlicntioiiN  liibliograitliiqiicN.  — Nous  donnons  simplement  ici  l’indication  des 
travaux  qui  nous  paraissent  avoir  eu  une  grande  influence  sur  les  progrès  de  l’histologie 
générale. 

Bichat,  Anatomie  (jénérale.  Paris,  1810.  — Sculeiden,  AJthandlung  üher  die  Bildung 
(1er  Pflanzemellen,  in  Muller's  Arch.,  1837.  — Schvvann,  Mikroscopische  Untermehungen 
dher  (lie  Uebereinstimmung  in  der  Struefur  und  dem  Waehsthum  der  Tliiere  und  Pflan- 
:-en.  Berlin,  1839.  — Henee,  Anatomie  générale.  Paris,  1843.  — Bemak,  Ueher  extracel- 
lulare  Entstehung  thier.  Zellen  und  die  Vermehrung  derselhen  durcli  Tlieitung  und  Uber- 
enststeh.  des  Bindegewebes,  in  Muller' s Arch.,  1852.  — Beichert,  Vergleichende  Beob- 
achtungen  über  das  Bindegeivebe  und  die  verwajidten  Gebilde.  Dorpat,  1845. — Virchow, 
Path.,  cellulaire.  Paris,  1861.  — Koli.iker,  Eléments  d'iiist.  hum.,  2c  édit.  Paris,  1868.  — 
M.  ScHVLTZE,  Das  Protoplasma  der  Rhizopoden  und  Pflanzenzellen,  1865. — Von  Recklin- 
CHAUSEN,  Ueber  Eiter  und  Bindegeivebe  Korperchen,  \n  Virchow' s Arch.,  t.  XXVIII.  — 
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DEUXIÈME  SECTION 


riÉNÉUALITÉS  SUR  L’HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
ALTÉRATIONS  DES  CELLULES  ET  DES  TISSUS 

Les  altérations  des  cellules  et  des  tissus  se  divisent  en  deux  grou- 
pes : i°  les  altérations  simplement  nutritives;  2“  les  altérations  for- 
matives, c’est-tà-dire  celles  qui  consistent  dans  la  formation  nouvelle 
de  cellules. 


CHAPITRE  PREMIER 

ALTÉRATIONS  NUTRITIVES  DES  ÉLÉMENTS  ET  DES  TISSUS 

Elles  se  divisent  de  la  façon  suivante  : 

A.  Lésions  occasionnées  par  la  mort  des  éléments  et  des  tissus 

(nécrose) ; 

B.  Lésions  occasionnées  par  une  nutrition  insuffisante  des  élé- 

ments (atrophie)  ; 

C.  Infiltrations  séreuse  et  albumineuse  ; 

I).  Infiltrations  muqueuse  et  colloïde; 

E.  Infiltration  amyloïde  ; 

V.  Accumulation  de  graisse  (adiposité)  et  dégénérescence  grais- 
seuse ; 

ij.  Pigmentation; 

II.  Infiltration  calcaire; 

I.  Infiltration  uratique  ; 

J.  Lésions  causées  par  un  excès  de  nutrition. 
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A.  Lésions  occasionnées  par  la  mort  des  éléments 
et  des  tissus  (nécrose). 


La  mort  de  certains  éléments  est  un  fait  physiologique  et  quelque- 
fois même  nécessaire  à la  fonction  : par  exemple,  presque  tous  les 
épithéliums  sont  soumis  à une  mue  incessante.  Il  est  probable  que 
certains  éléments  qui  nous  paraissent  permanents  se  détruisent  à des 
intervalles  éloignés  pour  être  remplacés  par  des  éléments  plus  jeunes. 
C’est  ce  qu’on  observe  dans  les  fibres  musculaires  de  la  grenouille, 
où,  chaque  hiver,  un  certain  nombre  de  faisceaux  primitifs  se  dé- 
truisent (Witticb),  tandis  qu’il  s’en  forme  de  nouveaux  au  printemps, 
suivant  le  type  du  développement  embryonnaire.  Nous  pouvons 
croire  que  des  phénomènes  analogues  se  produisent  chez  l’homme, 
bien  que  chez  celui-ci  on  n’ait  observé  cette  destruction  des  muscles 
que  dans  les  maladies  graves  suivies  de  leur  néoformation  pendant  la 
convalescence.  Lorsque  des  cellules  se  sont  formées  en  grande  quan- 
tité sous  l’inlluence  d’une  irritation,  un  certain  nombre  d’entre  elles 
se  détruisent  faute  de  nutrition  suffisante.  C’est  ce  qui  a lieu  toutes 
les  fois  que  l’apport  des  sucs  nutritifs  est  insuffisant  pour  le  nombre 
des  éléments  nouveaux.  De  tous  les  éléments  du  corps  humain,  les 
cellules  et  les  tubes  nerveux  ont  la  plus  grande  longévité;  ils  résistent 
énergiquement  à la  plupart  des  processus  pathologiques,  et  jusqu’à 
présent  on  ne  leur  connaît  pas  de  destruction  physiologique. 

La  mort  des  éléments  histologiques  survient  dans  deux  conditions  : 
1°  sons  l’inlluence  d’un  arrêt  de  la  circulation;  2°  consécutivement  à 
une  lésion  initiale  des  cellules. 


1°  Mort  des  éléments  et  des  tissus  par  suite  de  l’arrêt  de 
LA  CIRCULATION.  — Quand  il  y a arrêt  de  la  circulation  dans  une 
partie  de  l’organisme  celle-ci  meurt.  11  se  produit  autour  d’elle  une 
inflammation  suppurative,  ou  bien  il  s’établit  une  sorte  de  tolé- 
rance. La  partie  nécrosée  (1)  se  décompose,  se  résout  lentement  en 
corps  solubles,  qui  sont  repris  peu  à peu  par  la  circulation;  on 


(1)  Nous  employons  ici  le  mot  de  nécrose,  contrairement  à l’usage,  dans  son  sens  le 
plus  général,  qui  est  celui  do  mort  (véxpcoai;  ou  vsxpo;,  mort).  Le  mot  de  nécrose  ainsi 
compris  a un  sens  plus  général  que  celui  de  gangrcue.  Ce  dernier,  en  ciret,  exprime 
l’idée  de  mort,  puis  de  décomposition  et  d’élimination  par  une  inllammation  suppurative. 


MOUT  DES  ELEMENTS  ET  DES  TISSUS. 
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dit  alors  qu’il  y a infarctus  et  nécrobiose,  tandis  que  dans  le  pre- 
mier cas  on  dit  qu’il  y a eschare  et  gangrène. 

Les  premiers  phénomènes  qui  suivent  la  nécrose  s’observent  dans 
les  parties  les  plus  délicates.  Les  globules  du  sang  abandonnent  leur 
matière  colorante,  laissent  échapper  sous  Forme  de  granules  leur 
graisse  de  composition,  et  finalement  se  résolvent  en  un  détritus  gra- 
nuleux. Des  granulations  colorées  jaunes,  liriines  ou  d’un  rouge  plus 
ou  moins  intense,  et  même  des  cristaux  rbomboédriques  d’un  beau 
rouge  orangé  (cristaux  d’bématoïdine),  peuvent  se  montrer  à la 
longue  dans  les  parties  nécrosées.  Toutes  les  fois  que  le  sang  échappé 
des  vaisseaux  s’épanche  dans  une  cavité  naturelle  ou  artificielle  il 
subit  des  modifications  analogues. 

Les  globules  blancs  présentent  une  résistance  beaucoup  plus 
grande  ; ils  se  dessèchent,  deviennent  granuleux,  irréguliers,  angu- 
leux; ils  montrent  des  granulations  graisseuses  et  même  quelquefois 
des  granulations  pigmentaires;  leurs  noyaux  et  leur  protoplasma 
se  fondent  en  une  masse  commune.  C’est  là  ce  qu’on  appelle  un  état 
caséeux  (dessiccation  et  transformation  granuleuse).  Ces  éléments 
ayant  subi  la  métamorphose  caséeuse  persistent  pendant  un  temps 
extrêmement  long  dans  certaines  circonstances  déterminées  que 
nous  indiquerons  plus  loin. 

Le  tissu  conjonctif,  les  os,  les  cartilages,  les  ligaments,  etc.,  per- 
sistent presque  indéfiniment  dans  les  parties  privées  de  la  circulation, 
si  la  gangrène  est  sèche.  Dans  ce  cas,  la  conservation  des  tissus,  même 
de  ceux  qui  s’altèrent  facilement,  est  due  à ce  que  leur  eau  de  consti- 
tution s’évapore,  et  qu’elle  est  remplacée  par  la  graisse  échappée  des 
cellules  adipeuses.  La  graisse  imprègne  alors  les  tissus  à mesure 
qu’ils  se  dessèchent,  et  les  conserve  parce  qu’elle  empêche  l’apport 
de  foxygène  et  de  feau,  condition  nécessaire  à la  putréfaction.  La 
graisse  infiltrée  donne  aux  parties  sèches  ctgangrénées  leur  translu- 
cidité qui  apparaît  sur  les  sections,  tandis  que  leur  coloration  brune 
est  liée  à la  présence  des  granulations  colorées  qui  proviennent  de 
la  matière  colorante  du  sang. 

La  gangrène  humide  survient  lorsque  le  plasma  sanguin  continue 
à arriver  au  contact  des  parties  mortifiées,  ainsi  que  cela  s’observe 
dans  les  cangrènes  consécutives  à l’inflammation  et  aux  oblitérations 
veineuses.  Dans  le  poumon,  la  présence  de  l’air  est  une  condition  qui 
la  favorise.  Quand  les  parties  gangrénées  sont  profondes  et  ne  peu- 
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vent  se  dessécher,  la  gangrène  est  aussi  (brcément  liiiinide;  la  graisse 
se  réduit  en  granules,  mais  elle  ne  peut  s’infdti-er  dans  des  tissus 
dont  l’eau  n’a  pas  disjiaru.  Lorsque  l’oxygène  n’arrive  pas  dans  ces 
parties,  comme  cela  s’observe  dans  le  ramollissement  cérébral  et  dans 
les  infarctus  spléniques,  il  n’y  a pas  de  putréfaction  possible,  tandis 
qu’au  conlraii’e  elle  survient  très-vite  à la  surface  du  corps  et  dans 
le  poumon.  On  doit  donc  distinguer  à la  gangrène  deux  phases,  la 
mortifualion  et  la  putréfaction. 


Un  exemple  de  mortification  sans,  putréfaction  s’observe  très- 
souvent  chez  les  embryons  morts  et  qui  ont  séjourné  plus  ou  moins 
longtemps  dans  l’utérus.  Certains  de  ces  fœtus  sont  presque  secs  et 
résistent  bien  mieux  que  tout  autre  tissu  à la  putréfaction  lorsqu’ils 
sont  abandonnés  à l’air  après  leur  expulsion.  Voici  les  altérations 
que  montrent  les  éléments  et  les  tissus  dans  ce  cas  : 

Les  globules  rouges  du  sang  sont  généralement  détruits,  et,  dans 
l’intérieur  des  vaisseaux,  on  retrouve  des  globules  blancs  devenus 
caséeux,  tels  que  nous  venons  de  les  décrire,  des  granulations  pig- 
mentaires (hématine) , arrondies  ou  anguleuses,  et  des  granulations 
graisseuses. 

Le  cerveau  et  la  moelle  sont  réduits  en  une  bouillie  dans  laquelle 
on  trouve  des  granulations  de  matière  grasse,  des  cristaux  de  choies- 
térine  et  des  cellules  nerveuses  dont  les  noyaux  ne  sont  plus  appa- 
rents; les  tubes  nerveux  ont  complètement  disparu.  Les  nerfs 
périphériques  sont  très-bien  conservés;  seulement  la  myéline,  peu 
abondante  à cet  âge,  est  rassemblée  sous  forme  de  fines  granulations 


graisseuses. 

Les  faisceaux  musculaires  du  tronc  et  des  membres  ne  contiennent 
pas  de  granulations  graisseuses,  mais  seulement  des  granulations 
pigmentaires  brunes  provenant  probablement  de  la  matière  colorante 
des  muscles. 

La  substance  musculaire  elle -meme,  admirablement  striée,  se 
décompose  en  sarcous  éléments  (1)  ou  en  disques,  sur  lesquels  on 
aperçoit  encore  très-nettement  la  striation  longitudinale;  par  contre, 
les  fibres  musculaires  du  cœur  présentent  toutes  "des  granulations 


(1)  Cette  macération  est  le  seul  moyen  à nous  connu  pour  obtenir  en  même  temps  la 
dissociation  des  libres  musculaires  dans  le  sens  des  stries  longitudinales  et  des  stries 
transversales.  L’acide  cbromi<iuc,  l’alcool,  le  sublimé,  décomposent  le  faisceau  muscu- 
laire en  fibrilles  longitudinales;  les  acides  acétique  et  clilorhydriquc  faible  le  décom- 
posent en  disques,  mais  nous  ne  connaissons  pas  de  substance  cbimiipic  qui  jouisse  de 
ces  deux  propriétés  à la  fois. 
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MODlKICATIOiNS  DKS  TISSI'S  CHEZ  LES  E(ETCS  MACÉUÉS. 

^graisseuses  en  certaine  abondance.  Celle  conservalion  du  muscle 
après  la  nécrose  esl  fréquenlc,  et  nous  avons  observé,  chez  un  adulte, 
un  intarclus  d’un  muscle  dans  lequel  le  tissu  était  blancbatre,  mais 
avait  complètement  conservé  sa  structure  et  sa  striation. 

Les  cellules  du  foie  des  fœtus  macérés  sont  détruites  et  remplacées 
par  des  amas  de  granulations  protéiques  et  graisseuses,  par  des  cris- 
taux de  graisse  et  des  granulations  pigmentaires. 

Les  cellules  des  cartilages  contiennent  toutes  quelques  rares  granu- 
lations graisseuses.  Les  cellules  contenues  dans  les  corpuscules  osseux 
se  colorent  très-nettement  par  le  carmin  et  sont  bien  conservées, 
ainsi  que  les  noyaux  des  cellules  connectives. 

Dans  la  gangrène  sècbe,  ainsi  qu’il  résulte  de  ce  que  nous  avons 
dit  plus  haut,  les  tissus  présentent  des  altérations  analogues  à celles 
que  nous  venons  d’étudier  dans  les  fœtus  macérés;  mais  dans  la 


Fig.  2‘J.  — Cristaux  de  cholestérine  et  d’acide  stéarique.  Les  cristaux  représentés  à gauclie 

du  dessin  sont  des  lames  de  cholestérine. 


gangrène  humide,  des  modibeations  ultérieures  qui  surviennent 
amènent  rapidement  la  décomposition  des  tissus  qui  s’infiltrent  de 
sérosité  ou  de  pus  venus  des  parties  voisines.  Le  tissu  fibreux,  même 
le  plus  dur  comme  celui  des  tendons,  finit  par  se  dissocier  en  fila- 
ments. Le  tissu  osseux  seul,  en  tant  que  charpente,  persiste  pendant  des 
années  sans  s’altérer.  Nous  avons  observé  un  exemple  de  nécrose  de 
l’humérus  datant  autbenticpiement  de  trente  ans,  et  dans  lequel  la 
structure  de  l’os  était  conservée  comme  sur  un  os  macéré,  c’est-à- 
dire  avec  la  disparition  des  cellules  vivantes  des  corpuscules  osseux, 
mais  avec  la  conservalion  parfaite  des  lamelles  et  des  corpuscules 
étoilés.  Cependant,  dans  ces  cas,  la  surface  des  os  est  noii’c,  ce  qui 
est  dû  à la  présence  d’un  sulfure  de  fer,  le  fer  venant  dq  sang,  le 
soufre  des  matières  protéiques  décomposées. 
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Les  métamorphoses  ultérieures  de  la  graisse  dans  la  gangrène 
humide  donnent  lieu  à des  cristaux  de  margarine,  d'acide  stéarique 
et  de  cholestérine.  Les  cristaux  de  Iciicine  et  de  tyrosine  qu’on  y 
trouve  presque  constamment  dérivent  probablement  des  matières 
jirotéiques. 

Enfin,  on  y rencontre  des  granulations  anguleuses  et  des  cristaux 
bruns  ou  noirs  dérivant  des  globules  rouges,  et  qui  sont  formés  d’hé- 
matine  ou  de  matières  colorantes  analogues. 

Mortification  des  tissus  par  altération  initiale  des  cel- 
lules. — La  mort  des  tissus  peut  être  due  à une  altération  initiale 
des  cellules.  C’est  ce  qui  arrive  dans  les  dégénérescences  graisseuses 
primitives  des  cellules,  telles  qu’on  les  observe  dans  l’athérome  ar- 
tériel, la  carie,  etc.,  et  dans  les  dégénérescences  consécutives  aune 
inflammation.  Un  grand  nombre  de  cellules  étant  frappées  de  mort, 
le  tissu  qui  en  dépend  meurt  aussi.  Divers  ordres  de  phénomènes  en 
sont  la  suite  ; il  peut  y avoir  une  véritable  élimination  des  parties 
mortifiées  par  inflammation  des  tissus  périphériques,  comme,  par 
exemple,  dans  la  carie.  Quelquefois  la  substance  mortifiée  persiste 
à sa  place  normale  en  s’infiltrant  de  sels  calcaires,  comme  cela  s’ob- 
serve dans  les  plaques  atbéromateuses  de  faorte.  Enfin  la  partie 
mortifiée  se  ramollit,  tombe  en  détritus  granuleux,  et  elle  est  reprise 
par  la  circulation. 


B.  Lésions  occasionnées  par  une  nutrition  insuffisante 

des  éléments  (atrophie). 


L’atrophie  par  nutrition  insuffisante  a été  étudiée  en  tant  qu’elle 
porte  sur  les  organes,  bien  plus  qu’en  ce  qui  touche  les  éléments  et 
les  tissus.  On  ne  connaît  que  très-peu  d’exemples  d’alrophies  des  élé- 
menls  qui  ne  soient  pas  liées  à fiine  des  dégénérescences  que  nous 
étudierons  dans  les  paragraphes  suivants. 

L’atrophie  est  physiologique  dans  les  circonslances  suivantes  : dans 
le  développement  emhryonnaire,  un  certain  nombre  de  vaisseaux,  la 
veine  et  les  artères  ombilicales,  le  canal  artériel,  etc.,  s’atropbient. 
Le  thymus  suhit  le  meme  sort  pondant  les  premières  années  de  la 
vio  ; mais  alors  on  y observe  le  plus  souvent  des  dégénérescences 
graisseuses,  colloïdes  ou  calcaires.  Les  organes  génitaux  s’atrojihient 
dans  la  vieillesse.  Chez  l’homme,  la  fonclion  génitale  est  continue. 
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tandis  que  chez  certains  animaux,  où  elle  esL  inLenuillcnlc,  on  voit 
les  glandes  génitales  subir,  a[)rès  la  période  du  rul,  une  atrophie 
considérable. 

L’utérus  qui,  pendant  la  gestation,  possède  des  éléments  muscu- 
laires si  volumineux,  revient  peu  à peu  sur  lui-même  après  raccou- 
chement.  Scs  éléments  musculaires  diminuent  de  volume,  en  même 
temps  qu’ils  subissent  une  dégénérescence  graisseuse  destructive.  Il 
y a ainsi  iin  mélange  d’atrophie  simple  et  d’atrophie  avec  dégéné- 
rescence. 

Les  ovaires,  après  la  ménopause,  s’atrophient  dans  toute  leur  masse, 
et  le  tissu  libreux  de  l’organe  se  condense. 

Les  testicules,  chez  le  vieillard,  s’atrophient  en  subissant  la  dégé- 
nérescence graisseuse  de  leurs  éléments  épithéliaux. 

On  voit,  par  ces  exemples,  quels  liens  intimes  unissent  l’atrophie 
des  organes  avec  les  différentes  dégénérescences  de  leurs  éléments. 

L’atrophie  des  mamelles  fait  exception  à cette  règle.  Là,  en  effet, 
après  la  cessation  de  la  lactation,  on  peut  observer  que  le  retrait  des 
culs-de-sac  glandulaires  est  accompagné  d’une  atrophie  simple  des 
cellules  pavimenteuses  qui  les  tapissent. 

Chez  les  vieillards,  un  certain  nombre  des  glandes  s’atrophient; 
quelques-unes,  comme  le  rein,  se  condensent.  Les  tubes  urinifères 
sont  plus  petits  qu’à  l’état  normal.  Quelques-uns  d’entre  eux  sont 
oblitérés  par  des  masses  colloïdes  et  donnent  ainsi  naissance  à des 
kystes  de  petite  dimension,  etc.  Le  foie  et  la  rate  sont  également 
plus  petits,  tandis  que  leur  capsule  fibreuse  s’épaissit. 

Les  muscles  des  vieillards  présentent  constamment  un  certain 
nombre  de  faisceaux  atrophiés  et  en  dégénérescence  graisseuse. 

Le  type  de  l’atrophie  pathologique  simple  des  éléments,  sans  dégé- 
nérescence particulière,  se  rencontre  surtout  dans  l’amaigrissement 
à la  suite  de  l’inanition,  et  à la  fin  des  maladies  aiguës  ou  chroni- 
ques. Les  faisceaux  musculaires  diminuent  alors  d’épaisseur  tout  en 
conservant  leur  structure.  Les  cellules  adipeuses  perdent  une  partie 
de  leur  graisse,  reviennent  sur  elles-mêmes;  la  gouttelette  grais- 
seuse qui  en  occupe  le  centre  a diminué  de  volume;  elle  peut  même 
avoir  complètement  disparu,  tandis  que  la  cellule  a conservé  ses 
dimensions  et  s’est  remplie  d’un  liquide  séreux.  C’est  là  ce  qu’on 
observe  dans  l’œdème  du  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané  coïnci- 
dant avec  l’amaigrissement.  Dans  ce  cas,  le  tissu  cellulo-adipeux 
devient  gélatiniforme  et  transparent.  L’irritation  du  tissu  cellulo- 
adijieux  aboutit  aussi  à une  disparition  de  la  graisse;  mais  alors  le 
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protoplasma  et  les  noyaux  de  la  cellule  sont  plus  gonllés  et  plus 
apparents  qu’à  l’état  normal. 

Des  atrophies  accidentelles  peuvent  être  la  conséquence  de  la  com- 
pression qui  s’exerce  sur  différents  organes  et  tissus.  Ainsi  dans  le 
rein,  lorsque  le  bassinet  est  distendu  en  un  kyste  unique,  par  une 
pyélite,  par  une  hydronéphrose  ou  par  une  tumeur,  la  substance 
rénale  s’aplatit  en  formant  ki  paroi  du  kyste;  on  y trouve  des  tubes 
urinifères  extrêmement  étroits  avec  des  cellules  épithéliales  atro- 
phiées qui,  généralement,  il  est  vrai,  ont  subi  une  dégénérescence 
graisseuse.  Une  atrophie  analogue  a lieu  dans  les  cellules  hépatiques 
comprimées  par  le  tissu  nouveau  de  l’hépatite  interstitielle  ou  des 
tumeurs  de  cet  organe. 

L’hypertrophie  du  tissu  interstitiel  des  organes  amène  généralement 
l’atrophie  de  leurs  éléments  parenchymateux.  C’est  ce  qui  se  passe 
dans  les  muscles,  dans  le  cœur,  dans  le  testicule,  dans  le  rein,  etc. 

Cependant  il  faut  aussi  faire  la  part  de  la  possibilité  de  l’atrophie 
primitive  des  éléments  parenchymateux,  comme  cela  a lieu  dans 
certaines  atrophies  musculaires.  Dans  tous  ces  cas,  le  tissu  conjonctif 
interstitiel  et  le  tissu  cellulo-adipeux  prennent  la  place  des  portions 
atrophiées,  remplissent  les  vides  que  l’atrophie  a causés,  et  il  peut 
même  en  résulter  une  hypertrophie  apparente  des  organes  par  sur- 
charge graisseuse,  comme  cela  s’observe  dans  certaines  paralysies 
musculaires. 

Nous  avons  présenté  ce  tableau  de  formes  un  peu  disparates  d’a- 
trophie pour  bien  faire  ressortir  les  relations  de  l’atrophie  des 
organes  avec  celle  de  leurs  éléments,  et  pour  montrer  que  l’atrophie 
de  ces  derniers  est  rarement  simple,  mais  presque  toujours  liée  aux 
dégénérescences  qui  suivent. 

C.  Infiltrations  séreuse  et  albumineuse. 


Nous  venons  de  voir  comment,  dans  l’atrophie  des  cellules  adi- 
peuses, celles-ci  peuvent  subir  une  inliltration  séreuse,  et  nous 
avons  reconnu  ([ue  cette  lésion  se  rencontre  dans  le  cas  d’amaigrisse- 
ment et  dans  le  cas  d’irritation  des  éléments.  Il  est  probable  que  la 
composition  de  l’cxsudat  n’est  pas  la  même  dans  les  deux  processus, 
mais  nous  ne  pouvons  les  distinguer  l’im  de  l’autre  que  par  ce  lait 
que  le  noyau  et  le  protoplasma  se  gonllent  dans  rinllammation. 

Toutes  les  fois  qu’il  existe  une  irritation  légère  ou  qu’il  se  fait  un 
apport  plus  considérable  de  liquides  nutritifs  dans  les  tissus  épithé- 
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liaiix,  l(3s  cellules  cpilhélialos  se  gonllenl,  se  remplissent  truii  liquide 
albumineux  contenant  des  granulalions  fines  solubles  dans  l’acide 
acétique.  C’est  là  ce  qu’on  appelle  la  tumélaction  trouble  des  cellules. 
Les  noyaux  et  les  'nucléoles  peuvent  aussi  présenter  des  altérations 


Fig.  30.  — Cellules  cpiihéliales  du  corps  iiiuqucux  de  Malpigiii  dans  un  cas  d’irrilalioii  légère.  Les 
noyaux  sont  devenus  vésiculeux  par  la  dilatation  de  leurs  nucléoles. — 1,  noyau  et  nucléole  normaux; 
2,  nucléole  dilaté;  3 et  4,  la  même  altération  à un  degré  plus  avancé. 


analogues.  Ainsi  le  nucléole  des  cellules  du  corps  muqueux  de 
Malpig'bi  peut  se  remplir  de  liquide  et  prendre  une  forme  fran- 
chement vésicLileuse. 

Les  làisceaux  musculaires  subissent  une  altération  analogue;  ils 
se  gonflent,  s’infiltrent  d’une  substance  albumineuse  grenue  ; entre 
cet  état  et  celui  décrit  par  Zenker  sous  le  nom  de  dégénérescence 
cireuse,  on  observe  tous  les  intermédiaires.  La  dégénérescence  cireuse 
de  Zenker,  parfaitement  bien  connue  dans  ses  caractères  physiques, 
ne  l’est  pas  suffisamment  au  point  de  vue  chimique.  On  ne  sait  si  elle 
consiste  simplement  dans  une  infiltration  séreuse  ou  albumineuse, 
ou  dans  une  transformation  colloïde  avec  laquelle,  comme  nous  le 
verrons  bientôt,  elle  présente  certains  points  communs.  Nous  pou- 
vons en  dire  autant  d’une  altération  des  cellules  épithéliales  de 
la  bouche,  du  pharynx,  du  larynx  et  de  la  trachée,  décrite  par 
E.  Wagner,  et  qui  constitue  une  lésion  importante  de  la  diphthérite 
(voy.  p.  72). 

Dans  les  œdèmes,  quelle  que  soit  leur  cause,  on  observe  une  infil- 
tration séreuse  ou  albumineuse  du  tissu  conjonctif  aréolaire  dans 
lequel  le  liquide  exsudé  occupe  les  espaces  lafssés  libres  entre  les 
faisceaux.  Lorsqu’on  pique  alors  ce  tissu,  le  liquide  s’écoule  en 
grande  abondance,  parce  que  h^s  espaces  interfasciculaires  artificiel- 
lement distendus  communi([uent  nécessairement  les  uns  avec  les 
autres.  Dans  ce  cas,  les  préparations  du  tissu  conjonclirs’eflècluent 
très  facilement , car  il  suffit  d’en  enlever  une  })ortion  avec  les  ciseaux, 
de  la  placer  sur  une  lame  de  verre  et  de  la  recouvrii*  d’une  lamelle. 
On  constate  alors  que  ses  fibres  ne  'présentent  aucune  altération. 
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Il  n’oii  est  pas  de  même  des  cellules  conneclives.  Ces  cellules  qui, 
à l’étal  normal,  sont  aplaties  et  présentent  des  prolongements  plus 
ou  moins  étendus,  se  sont  rapprochées  de  la  forme  globuleuse,  et 
sont  tuméfiées.  Dans  leur  intérieur  il  existe  des  granulations  albu- 
mino-graisscuses.  Des  granulations  analogues  se  sont  développées 
dans  le  protoplasma  marginal  des  cellules  adipeuses.  Les  cellules 
lymphatiques  qui,  comme  on  le  sait,  cheminent  à l’état  normal  entre 
les  fibres  du  tissu  conjonclif,  y sont  en  nombre  plus  considérable. 

Dans  l’oedème  du  poumon,  la  sérosité  s’épanche  dans  les  alvéoles 
qui,  au  point  de  vue  de  leur  signification  morphologique,  sont  les 
analogues  des  cavités  lacunaires  du  tissu  conjonctif. 


D.  Infiltrations  muqueuse  et  colloïde. 

Lorsqu’on  traite  du  mucus  ou  de  la  synovie  par  l’acide  acétique, 
on  obtient  un  précipité  blanc,  filamenteux,  qui  ne  se  redissout  pas 
dans  un  excès  d’acide.  Virchow  a donné  le  nom  de  mucine  à la  sub- 
stance qui  se  précipite  ainsi.  L’alcool  précipite  aussi  bien  la  mucine 
que  l’albumine,  mais  le  précipité  de  mucine  se  gontle  dans  l’eau. 
La  mucine  provient  d’une  élaboration  de  certaines  cellules  épithé- 
liales des  muqueuses  ou  des  cellules  de  revêtement  des  membranes 
synoviales.  On  peut,  en  effet,  retrouver  dans  ces  cellules  un  liquide 
possédant  les  caractères  de  cette  substance. 

On  connaît  en  outre  dans  l’organisme  une  matière  gélatineuse, 
colloide,  plus  consistante,  qui  résulte  également  d’une  élaboration 
physiologique  des  cellules;  on  l’observe  en  particulier  dans  le  corps 
thyroïde.  On  voit,  en  effet,  dans  les  cavités  folliculaires  de  cet  organe 
une  masse  réfringente  qui  est  le  produit  des  cellules  qui  les  tapissent. 
Ces  cellules  paraissent  produire  la  substance  colloïde  par  une  dégé- 
nérescence physiologique  qui  aboutit  à leur  destruction.  La  matière 
colloïde  se  colore  facilement  en  rouge  par  le  carmin  et  conserve 
cette  coloration  qui  est  moins  forte  que  la  coloration  des  noyaux, 
mais  plus  intense  que  celle  du  corps  des  cellules  et  de  la  substance 
intercellulaire  ; l’acide  acétique  ne  la  gonlïe  pas  ou  ne  le  fait  que 
très  légèrement  et  ne  la  rend  jamais  grenue.  , 

La  substanec  colloïde  dilfère  donc  de  la  mucine,  en  ce  qu’elle  ne 
se  précipite  pas  par  l’acide  acétique.  Cette  substance  colloïde  a des 
rapports  tels  avec  les  substances  protéiques,  que  Virchow  est  arrivé 
à la  pi'oduire  ai  tiliciellement,  en  ti’ailant  du  sérum  sanguin  par  le 
sel  de  cuisine  calciné. 
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l<]ntrc  la  matière  muqueuse  et  In  matière  colloïde,  on  rencontre 
(les  intermédiaires,  de  telle  sorte  que  la  distinction  entre  elles  n’est 
pas  assez  nette  pour  qu’on  puisse  la  faire  dans  tous  les  cas,  ce  qui 
justifie  notre  description  dans  un  chapitre  commun. 

On  rattache  à une  transformation  muqueuse  le  ramollissement  et 
la  destruction  de  la  substance  fondamentale  des  cartilages  costaux 
chez  les  vieillards.  Partant  de  ce  seul  fait,  quelques  observateurs, 
Rindtleisch  entre  autres,  ont  supposé  que  toutes  les  fois  que  la  sub- 
stance fondamentale  est  détruite  pour  que  les  cellules  soient  mises 
en  liberté,  cela  est  dû  à une  transformation  muqueuse  de  la  substance 
fondamentale;  mais  cette  manière  de  voir  n’est  pas  appuyée  sur  des 
observations  suffisantes. 

Il  n’y  a pas  de  dégénérescence  muqueuse  ou  colloïde  pathologique 
qui  ne  trouve  son  analogue  dans  les  exemples  d’évolution  muqueuse 
ou  colloïde  physiologique  que  nous  venons  de  rapporter. 

La  matière  muqueuse  ou  colloïde  se  forme  dans  l’intérieur  des 
cellules.  On  l’observe  dans  les  cellules  épithéliales  des  muqueuses 
affectées  de  catarrhe. 

Elle  apparaît  sous  forme  d’amas  globuleux  autour  des  noyaux  ou 


Fig.  31.  — Cellules  en  transformation  muqueuse,  provenant  d’une  inllammalion  calarrlinle  do  la  mu- 
queuse des  voies  aériennes.  — 1,  cellules  cylindriques  en  dégénérescence  muqueuse;  2,  globule  de  pus; 
3,  le  même  traité  par  l’acide  acétique  ; 4,  cellule  cylindrique  dont  les  cils  vibralilcs  sont  en  mou- 
vement; 5 et  G,  petites  cellules  vibratilcs  arrondies  et  dont  le  corps  rappelle  un  globule  de  pus; 
7,  8 et  9,  cellules  des  fosses  nasales  en  dégénérescence  mmpieuse  dans  le  coryza.  — (Grossissement  de 
450  diamètres. 

à côté  de  ceux-ci  dans  le  protoplasma.  Lorsque  cette  matière  s’ac- 
cumule dans  une  cellule,  elle  rejette  le  noyau  à la  périphérie. 


70 


GÉNÉnALITKS  SUR  l’iIISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

ainsi  qu’on  le  voit  à l’étal,  physiologique  dans  les  cellules  calici- 
formes. D’après  Foerstei',  et  nous  nous  rangeons  à son  opinion,  une 
partie  des  corps  appelés  pliysalidcs  par  Yircliovv  résuKent  de  la 
transformation  colloïde  des  cellules.  Les  globes  colloïdes  formés 
dans  l’intérieur  des  cellules  peuvent  présenter  des  couches  concen- 
triques. Ils  se  colorent  facilement  par  le  carmin,  se  rétractent  quel- 
quefois sous  l’inlluence  de  l’acide  acétique.  Nous  verrons  bientôt 
comment  on  les  distingue  des  globes  calcaires,  amyloïdes  et  graisseux. 

La  sécrétion  de  la  mucine  s’exagère  dans  les  catarrhes  ou  inflam- 
mations superficielles  des  muqueuses  et  dans  les  inflammations  arti- 
culaires, en  particulier  dans  le  rhumatisme  aigu.  Elle  est  liée  à une 
activité  plus  grande  des  cellules. 

L’exagération  de  la  formation  de  la  substance  colloïde  acquiert  son 
maximum  d’intensité  dans  certaines  des  tumeurs  du  corps  thyroïde 
appelées  goitres.  Dans  certains  goitres,  en  effet,  il  n’y  a rien  autre 
que  l’exagération  de  cette  formation,  qui  aboutit  à donner  des  kystes 
plus  ou  moins  volumineux,  pouvant  communiquer  les  uns  avec  les 
autres. 

La  transformation  colloïde  des  cellules  s’observe  quelquefois  dans 
les  ganglions  lymphatiques  chez  les  vieillards.  On  voit  alors  toutes 
les  cellules  lymphatiques  d’un  follicule  devenir  colloïdes  et  donner 
naissance  à des  kystes  nombreux,  comparables  aux  follicules  de  la 
glande  thyroïde  de  l’adulte. 

Dans  le  rein,  chez  les  vieillards  surtout,  certains  kvstes  sont  rem- 


Fig.  35.  — Coupe  de  deux  tubes  urinifères  kystiques  remplis  de  matière  colloïde  a,  .au  milieu  de  laquelle 
ou  voit  des  cylindres  hyalins  de  même  nature/;,  //.  — Grossissement  de  100  diamètres. 

plis  par  une  substance  colloïde  qu’on  peut  voir  naître  aux  dépens 
des  cellules  épithéliales  des  tubuli.  Ceux-ci  se  dilatent  et  se  trans- 
forment en  kystes  dont  le  rentre  est  occupé  par  une  masse  colloïde 
festonnée  à ses  bords  et  montrant  des  cellules  en  train  de  subir  cette 
dégénérescence,  comme  dans  le  corps  thyroïde, 
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Les  cylindres  dits  fibrineux  de  la  maladie  de  Brioht  paraissent 
formés  par  une  substance  très  analogue  à celle  des  kystes  : même 
réfringence,  même  coloration  facile  par  le  carmin,  résistance  ana- 
logue à Tacide  acétique. 

Nous  rattachons  aux  substances  colloïdes,  ainsi  que  nous  l’avons 
déjà  fait  pressentir,  h dégénérescence  vitreuse  c\e^>  muscles  (dégéné- 
rescence cireuse  de  Zenker). 


Fig.  33.  — Fibres  musculaires  en  dégénérescence  vitreuse. — a,  faisceau  altéré  b,  graisse. 

Grossissement  de  300  diamctros. 


Dans  celle-ci  les  fdorcs  musculaires  se  gonflent  et  deviennent  trans- 
parentes ; elles  présentent  des  cassures  transversales  et  longitudinales; 
la  substance  nouvelle  qui  détermine  ces  changements  physiques  se 
colore  par  le  carmin,  se  gonfle  légèrement  par  l’acide  acétique  qui 
en  fait  disparaître  les  fentes.  Celte  altération  s’observe  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  dans  beaucoup  d’affections  des  muscles,  quelle  que  soit 
leur  cause  (fièvres  éruptives,  tumeurs,  abcès,  etc.). 

Nous  retrouvons  des  caractères  semblables  dans  les  cellules  épithé- 
liales ayant  subi  la  dégénérescence  dite  fibrineuse  de  Wagner,  lésion 
importante  des  muqueuses  atteintes  de  diphthérite.  Les  cellules  obte- 
nues par  la  dissociation  des  pseudo-membranes  diplitliéritiques  ont 
prisunaspectvitreux,  transparent;  elles  montrent  des  prolongements, 
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SC  colorent  très  racilcmciit  dans  le  picrocarininate  (ratnrnoniaqiic  et 
se  gonflent  très  légèrement  dans  l’acide  acétique. 

Dans  les  tumeurs  (épitliéliome,  sarcome,  carcinome,  eic.),  les 
translbianations  muqueuses  et  colloïdes  des  cellules  sont  très  com- 
munes. Lorsqu’elles  existent,  elles  détruisent  les  éléments  cellulaires 


Fig.  34.  — Cellules  épithéliales  des  fausses  membranes  diplUhériliques. 


et  le  tissu  ; elles  arrivent  à former  des  cavités  anfractueuses  pleines 
de  matière  muqueuse  qu’on  peut  extraire  et  dont  on  peut  constater 
les  réactions;  cette  lésion  est  très  commune  dans  les  sarcomes,  les 
carcinomes,  les  fibromes,  les  myxomes,  etc.  Dans  certains  épithé- 
liomes  et  cjuelquefois  dans  les  kystes,  on  constate  les  caractères  de 
la  matière  colloïde.  Ces  transformations  muqueuses  et  colloïdes  des 
tumeurs  servent  alors  à établir  dans  chacune  d’elles  des  variétés. 


E.  Infiltration  amyloïde. 


On  donne  le  nom  de  substance  amyloïde  à une  matière  albumi- 
noïde disposée  tantôt  sous  forme  de  globes  à.  couches  concentriques, 
tantôt  infiltrée  dans  les  cellules  et  les  tissus,  matière  qui  possède  la 
propriété  de  se  colorer  en  rouge  acajou  dans  l’eau  iodée.  Quelque 
faible  que  soit  la  solution  employée,  cette  substance  se  colore  forte- 
ment, tandis  que  les  tissus  voisins  sont  à peine  teintés  en  jaune. 
Souvent,  après  la  coloration  par  l’iode,  on  obtient  une  çoiileur  bleue, 
verte  ou  violette,  en  ajoutant  de  l’acide  sulfurique.  Avec  le  violet  de 
métbylaniline  ou  violet  de  Paris  (violet  de  Laulb)  on  décèle  tout  aussi 
bien  qu’avec  l’iode  les  parties  atteintes  de  dégénérescence  amyloïde. 
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Le  violel,  (rHoirFiiann  jtrésenlc  la  meme  réarlioFi.  Il  SFiflU  de  l’aire  une 
soliilion  bien  colorée  de  ces  coFileiirs  el  de  teiFidF'c  une  section  Fnincc 
de  la  pièce  à rétat  fF’ais  on  apF'ès  son  duF*cissement  dans  la  liqneiFrde 
Müller,  l’acide  picriqiie  et  Talcooi.  Au  contact  de  la  prépaF-ation,  le 
violet  se  dissocie  en  deux  couleurs,  rouge  violacé  et  bleu  violet. 
Toutes  les  parties  aFuyloïdes  sont  coloi’ées  en  rouge  violacé,  tandis 
qiFe  les  portions  noiauales  sont  colorées  en, bleu  violet.  Cette  disso- 
ciation est  parfaitement  nette  sur  les  parties  élémentaires  les  plus 
fines,  comme,  par  exemple,  les  fibrilles  et  les  granulations,  aussi  bien 
que  sur  les  cellules.  Aussi  pennet-elle  d’étudier  dans  tous  ses 
détails  le  siège  de  la  substance  amyloïde. 

Cette  substance  existe  à l’état  physiologique  sous  forme  de  granu- 
lations ou  de  masses  plus  ou  moins  considérables,  à couches  concen- 
triques, dans  la  prostate;  elle  se  monti’c  sous  forme  de  petits  globes 
dans  le  système  nerveux  central,  principalement  à la  périphérie  de  la 
moelle  et  à la  surface  du  cerveau.  Avant  d’eFuployer  l’iode  et  l’acide 
sulfurique  on  ne  saurait  dire  toujours  si  l’on  a affaii’e  à des  produc- 
tions colloïdes  ou  amyloïdes;  la  réfringence  est  en  effet  la  même 
dans  les  deux  cas,  et  les  globes  colloïdes  présentent  aussi  souvent  des 
couches  concentriques. 

A l’état  pathologique,  la  matière  amyloïde  infdtre  divers  éléments. 
Elle  se  dispose  alors  d’une  manière  diffuse  dans  les  cellules  qui  sont 
ensuite  détruites,  perdent  leurs  noyaux,  se  transforment  en  blocs 
amoF'phes,  plus  ou  moins  volumineux,  ainsi  qu’on  l’observe  souvent 
dans  le  foie  et  dans  la  rate.  Mais  le  tissu  le  plus  disposé  à cette  dégé- 
nérescence est  le  tissu  musculaire  lisse  des  petites  artères  et  la  mem- 
bF’ane  des  capillaires. 

Lorsque  les  cellules  en  dégénérescence  amyloïde  sont  disposées  de 
manière  à limiter  un  canal,  par  exemple  dans  les  vaisseaux  sanguins 
et  dans  les  canaux  urinifères,  elles  se  soudent,  se  fondent  en  une 
masse  commune , aiuoF’phe  ; la  membF'ane  du  canal  devient  très 
épaisse;  les  éléments  cellulaires  se  tuméfient  et  s’unissent  de  telle 
sorte  que  le  calibre  des  vaisseaux  et  des  tubes  urinifères,  dans  certains 
de  ces  cas,  devient  très  étroit. 

La  pi'oduction  de  corpuscules  aFuyloïdes  dans  le  cerveau  et  la  moelle 
s’effectue  dans  tous  les  processus  inflamFuatoires  chroniques  de  ces 
oi’ganes. 

On  rencontre  cette  substance  sous  forme  d’infiltration  diffuse  dans 
les  éléFuents  du  foie,  de  la  rate,  du  rein,  des  ganglions  lyFuphatiques, 
des  vaisseaux  de  l’intestin,  du  pouFUon,  etc.  ; dans  un  assez  grand 
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nombre  de  suppurations  chroniques,  surtout  lorsque  la  suppuration 
est  liée  à la  seroliilose,  à la  tuberculose  ou  à la  syphilis. 


F.  Adiposité  ou  surcharge  graisseuse  et  dégénérescence 

graisseuse. 

Les  malières  grasses  se  rencontrent  dans  l’organisme  sous  deux 
états.  Elles  sont  combinées  intimement  avec  d’autres  substances,  et 
elles  ne  peuvent  être  alors  décelées  que  par  l’analyse  chimique  : 
telle  est  la  graisse  de  composition  des  éléments.  D’autres  fois  elles 
apparaissent  au  microscope  sous  forme  de  granulalions  et  de  goutte- 
lettes. Les  causes  qui  font  apparaître  la  graisse  de  constitution  ou 
graisse  larvée  ne  nous  sont  pas  encore  bien  connues.  Cependant, 
pour  certaines  cellules,  nous  avons  pu  constater  qu’il  suffit  de  la 
mort  des  éléments  pour  rendre  la  graisse  apparente.  Nous  rappel- 
lerons à ce  sujet  ce  que  nous  avons  dit  de  l’apparition  de  la  graisse 
dans  les  viscères  des  fœtus  ayant  macéré  dans  le  sein  maternel 
(p.  62  et  66). 

Les  granulations  graisseuses  se  présentent  au  microscope  comme 
des  corps  sphériques,  de  dimension  très  variable,  fortement  réfrin- 
gents, transparents,  incolores  ou  un  peu  jaunâtres,  s’accusant  par  un 
contour  très  ombré  à la  lumière  transmise.  La  graisse  est  insoluble 
dans  l’acide  acétique,  dans  la  potasse  à 40  pour  100;  elle  se  dissout 
au  contraire  dans  une  grande  quantité  d’éther  et  dans  le  sulfure  de 
carbone.  Elle  ne  se  colore  pas  par  le  carmin,  se  colore  en  brun  par 
l’iode  et  en  noir  par  l’acide  osmique. 

Lorsque  la  graisse  séjourne  dans  l’organisme  et  qu’elle  n’est  plus 
soumise  aux  échanges  nutritifs  ayant  pour  organes  les  cellules,  elle 
se  décompose  et  donne  des  acides  gras  et  de  la  cholestérine.  L’acide 
stéarique  (voy.  fig.  26)  cristallise  en  aiguilles  rhomboïdales  isolées 
ou  rayonnant  à partir  d’un  point  central  de  manière  à figurer  le  fruit 
du  châtaignier.  Les  cristaux  plus  importants  de  cholestérine  se  pré- 
sentent sous  forme  de  lames  rhomboïdales  extrêmement  minces,  dont 
un  ou  plusieurs  angles  sont  souvent  coupés  par  une  échancrure  à 
bords  parallèles  aux  bords  correspondants  du  cristal  (voy.  (ig.  26). 
Ces  derniers  cristaux  se  colorent  en  rouge  sous  l’inlluence  de  l’acide 
sulfurique  concentré,  et  en  bleu  s’ils  ont  été  préalablement  colorés  en 
brun  par  l’iode  puis  traités  par  l’acide  sulfurique. 

La  graisse  semble  toujours  se  déposer  dans  le  protoplasma  des 
cellules.  C’est  ainsi  que,  dans  les  faisceaux  musculaires,  le  dépôt 
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commence  aiUoiir  des  noyaux  el  se  conlinne  dans  les  sillons  longilii- 
dinaiix  qui  roprésenleni  aussi  du  proloplasma  cellulaire.  Dans  le 
cas  où  l’on  Irouve  de  la  graisse  libre  dans  les  tissus,  les  cellules  ont 
été  détruites.  Si  cependant  rexamen  est  lait  sur  des  ])réparations 
obtenues  après  dessiccation,  on  trouve  de  la  graisse  libre  en  assez 
grande  quantité  sans  que  les  cellules  aient  été  détruites.  Gela  tient 
à ce  que  la  graisse  liquide  remplit  lous  les  espaces  d’où  l’eau  de 
composition  des  tissus  a été  chassée  par  évaporation. 

La  graisse  peut  se  montrer  à l’état  pbysiologique  et  patbologique 
dans  deux  catégories  de  faits.  Tantôt  elle  rem])lit  des  élémenls  sans 
que  ceux-ci  aient  cessé  de  vivre  ; on  a alors  V adiposité  ou  surcharge 
graisseuse.  Tantôt  les  éléments  envahis  par  la  graisse  se  détruisent  : 
c’est  la  dégénérescence  ou  nécrobiose  graisseuse.  Il  est  probable 
que  les  éléments  anatomiques  subissent  en  même  temps  d’autres 
modifications  de  nutrition  qui  rendent  leur  vie  impossible. 


Adiposité  et-  surcharge  adipeuse.  — Vadiposité  se  rencontre  à 
l’état  physiologique  dans  les  cellules  du  tissu  cellulo-adipeux;  à 
mesure  que  l’individu  engraisse,  de  nouvelles  cellules  connectives  se 
remplissent  de  graisse. 

Les  cellules  du  foie  et  des  capsules  surrénales  sont  souvent  aussi,  à 


Fie.  35.  — My-Konie  liponiatciix.  Los  cellules  de  tissu  nniqnonx  sc  reniplisseiU  dégraisse,  -a,  cellule 
normale;  b,  une  cellule  avec  une  gouttelette  graisseuse;  c,  cellule  complètement  remplie  d’une  grosso 
goutte  de  graisse. 


l’état  physiologique,  le  siège  de  granulations  ou  de  gouttelettes  grais- 
seuses. Dans  le  foie  en  particulier,  on  les  rencontre  en  plus  grande 
quantité  après  le  repas. 
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Chez  les  Icmmes  qui  allniloni,  aussi  bien  que  eliez  toutes  les 
femelles  d’animaux  pendant  la  laetation,  les  eellules  hépatiques  du 
eentre  des  Mois  sont  surcliari^ées  de  graisse,  de  telle  sorte  que  le  foie 
paraît  être  le  magasin  de  graisse  destiné  à la  glande  mammaire  pour 
la  sécrétion  du  lait.  Les  cellules  épithéliales  des  villosités  intestinales 
sont  aussi  chargées  de  granulations  graisseuses  très  fines  pendant  la 
digestion. 

Les  cellules  des  cartilages  permanents  montrent  très  souvent,  à 
l’état  physiologique,  de  la  graisse  accumulée  en  plus  ou  moins  grande 
ahondanee. 


La  production  excessive  de  la  graisse  dans  le  foie,  la  polysarcie,  la 
formation  de  tissu  adipeux  entre  les  faisceaux  musculaires  dans  cer- 
taines paralysies,  ou  cà  la  place  d’un  organe  atrophié,  sont  dee 
exemples  de  surcharge  adipeuse. 

La  surehage  graisseuse  du  foie  des  phthisiques  nous  semble  expli- 
quée par  la  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  et  par  la  diminution 
des  comhustions  respiratoires. 


Dégénérescences  graisseuses.  — Les  dégénérescences  graisseuses 
physiologiques  sont  nombreuses  ; on  les  rencontre  d’abord  dans  les 
glandes  où  la  graisse  entre  comme  produit  de  sécrétion,  par  exemple 
dans  les  glandes  sébacées,  cérumineuses  et  mammaires.  Dans  les 
glandes,  au  moins  dans  les  glandes  sébacées,  la  graisse  arborée  sous 


forme  de  granulations  dans  l’intérieur  des  cellules  est  mise  bientôt 
en  liberté  par  la  destruction  de  ces  cellules  elles-mêmes.  La  transfor- 
mation graisseuse  des  cellules  musculaires  hypertrophiées  de  l’utérus 
après  l’aceoucbement,  celle  des  eellules  du  follicule  de  de  Graaf  dans 
les  corps  jaunes,  sont  aussi  des  phénomènes  physiologiques. 

La  sénilité  nous  présente  à considérer  des  transformations  grais- 
seuses très  nombreuses.  Tels  sont  lesathéromes  simplesdes  tuniques 
interne  et  moyenne  des  artères  et  la  dégénérescence  graisseuse  de 
quelques  faisceaux  piirnitifs  des  muscles  des  membres  et  du  cœur; 
tel  est  encore  Varcus  senilis  de  la  cornée. 


Les  dégénérescences  graisseuses  pathologiques  s’observent  constam- 
ment dans  les  empoisonnements  par  l’absorption  du  phosphore,  de 
l’acide  arsi'micux,  des  sels  d’antimoine,  des  acides  minéraux  et  des 
sels  de  mercure. 

Lorsque  la  circulation  sanguine  cstarrêléc  dans  une  partie  limitée 
d’un  organe  et  que  cette  |)arlie  est  frappée  de  mori,  ce  qui  a lieu 
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(iaiis  les  iiirarcUis  en  général  cl  dans  le  l amollissemenL  cérébral  en 
parliciilier,  les  éléments  de  la  région  alleinte  subissent  cette  meme 
dégénérescence. 

A la  période  ultime  de  toutes  les  néoplasies  inllammatoires  ou 
antres,  lorsque  la  quantité  de  sucs  nulritifs  qui  arrivent  par  la  ciixu- 
lation  n’est  plus  suriisante  pour  la  nutrition  des  élémenis  cellulaires 
nouveaux  lormés  en  grande  abondance,  une  partie  ou  la  totalité  de 
ceux-ci  subit  la  transformation  graisseuse. 

Des  destructions  graisseuses  primitives,  dont  la  cause  nous  échappe, 
se  montrent  dans  les  corpuscules  osseux  et  dans  les  cellules  des 
cartilages  articulaii-es,  dans  la  carie  osseuse  et  dans  les  tumeurs 
blanches. 

Si  maintenant  nous  essayons  d’expliquer  le  mode  de  destruction 
graisseuse  des  éléments  dans  ces  dilïérentes  conditions,  nous  trou- 
vons d’abord  que  la  transformation  graisseuse  peut  être  consécutive  à 
la  moi-t  des  éléments  par  arrêt  de  la  circulation.  Alors  la  graisse  de 


Fig.  3(j.  — Corpuscules  osseux  ayant  pcrilu  leur  noyau  cl  contenant  des  granulations  graisseuses 

dans  un  cas  de  carie. 


composition  des  cellules  devient  libre  et  apparaît.  Parlant  de  ce  fait, 
nous  pouvons  nous  rendre  compte  de  ce  qui  advient  aux  éléments 
qui  ne  peuvent  plus  être  soumis  aux  échanges  nutritifs,  bien  qu’ils 
séjournent  au  milieu  des  tissus  vivants,  et  qu’ils  y jouissent  des  con- 
ditions normales  d’humidité  et  de  température. 

Toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent  être  accompagnées  de 
lésions  analogues  dans  les  différents  viscères. 


Pour  bien  faiie  ressortir  cette  patliogénic  des  dégénérescences 
graisseuses,  nous  avons  eu  recours  à l’expérience  suivante  que  nous 
avons  plusieurs  fois  répétée  : De  la  moelle  de  sureau  est  placée  dans 
le  tissu  cellulaire  ou  dans  le  jiéritoine  d’un  animal  ; le  corps  étranger 
déteiTnine  une  inlkimmation  suppurative,  etdesglobulesdepuspénè- 
trent  dans  les  cellules  de  la  moelle  de  sui-eau  à travers  leurs  canaux 
poi’cux.  Au  bout  de  quelques  jours,  chez  la  grenouille,  on  trouve  des 


78 


GÉNÉKALITKS  SUU  l/lIlSTOLUGl  G l'ATllOLOGlQUi;. 

globules  de  pus  dans  quatre  ou  cinq  rangées  de  cellules.  Les  uns  pré- 
sentent des  mouvemenis  amiboïdes  et  n’ont  pas  de  granulations  grais- 
seuses dans  leur  intérieur;  d’autres  conservent  leur  Ibrme  sphérique 
et  montrent  des  gi’anulations  graisseuses.  Enfin,  à côté  d’eux,  on 
trouve  des  amas  de  granulations  graisseuses  noyées  dans  une  masse 
protéique.  Un  voit  par  là  que  des  globules  de  pus  soustraits  aux  con- 
ditions de  leur  nutrition  normale  subissent  très  rapidement  la  des- 
truction graisseuse.  C’est  un  processus  analogue  qui  amène  la  dégé- 
nérescence graisseuse  des  produits  inflammatoires  et  du  pus,  là 
surtoutoù  les  éléments  cellulaires,  très  nombreux,  très  pressés,  n’ont 
plus  qu’une  nutrition  insuffisante. 

Mais  s’il  est  bien  certain  que,  dans  ces  faits,  la  graisse  provienne 
des  éléments  cellulaires  préexistants  où  elle  était  masquée  pendant 
leur  vie,  il  n’en  est  plus  de  même  dans  les  empoisonnements  et  dans 
les  maladies  infectieuses.  Là,  en  effet,  la  quantité  de  graisse  est 


Fig.  37.  — Éléments  inliltrés  de  granulations  graisseuses  dans  un  cas  de  pneumonie  tuberculeuse. 


parfois  considérable,  et  il  nous  semble  évident  qu’il  y a un  apport 
de  graisse  en  plus  grande  quantité  qu’à  l’état  normal,  ou  une  élabora- 
tion plus  intense  de  la  graisse  par  les  éléments  cellulaires  eux-mèmes. 
Certains  auteurs,  Foerster  en  particulier,  pensent  que  les  substances 
albuminoïdes  peuvent,  au  sein  de  l’organisme,  donner  directement 
naissance  à de  la  graisse,  et  vont  même  jusqu’à  dire  qu’une  granu- 
lation })rotéique  peut  devenir  une  granulation  graisseuse.  Nous  ne 
connaissons  aucune  observation  microscopique  qui  justifie  cette 
manière  de  voir. 


D’après  ce  qui  précède,  on  voit  que  la  question  des  transformations 
graisseuses  est  loin  d’être  résolue  définitivement.  A propos  de  chacun 
des  faits,  on  peut  émettre  des  hypothèses  qui,  il  est  vrai,  ne  s’ex- 
cluent pas  les  unes  parles  auti’cs  et  qui  sont  les  suivantes  : 
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1"  La  graisse  larvoo  peut  devenu’  ap[)arenle  sous  rinllueiice  d’une 
^'ène  ou  d’un  arrêt  de  la  nutrition. 

"2°  H peut  y avoir  un  apport  plus  considérable  de  graisse  par  le 
san^‘,  qui  en  conlient  du  reste  toujours  à l’état  physiologique. 

o"  Il  peut  y avoir  une  élaboration  plus  active  de  la  graisse  par  les 
cellules,  propriété  qui  paraît  démontrée  pour  les  cellules  du  cartilage 
éloignées  de  la  circulation  sanguine. 

La  graisse  arrivée  dans  les  éléments  n’est  pas  résorbée  par  les 
vaisseaux.  En  effet,  lorsque  la  circulation  est  activée,  la  graisse  déjà 
existante  dans  les  cellules  disparaît  très  facilement,  comme  cela 
arrive  dans  les  inflammations  ou  dans  l’amaigrissement  causé  par 
les  lièvres.  Nous  reviendrons,  du  reste,  à propos  de  chaque  cas 
particulier,  sur  les  phénomènes  si  importants  de  la  dégénérescence 
graisseuse  et  sur  leur  explication  physiologique. 


G.  Pigmentation  des  éléments  et  des  tissus. 

Sous  le  nom  de  pigmentation  des  éléments  et  des  tissus,  on  com- 
prend des  altérations  extrêmement  variées  qui  consistent  dans  la  pro- 
duction de  granulations  colorées  en  rouge,  en  brun,  en  jaune,  en  noir, 
dans  les  cellules  et  les  tissus.  Ces  granulations  colorées  peuvent  venir 
toutes  formées  du  dehors,  comme  on  l’a  observé  pour  le  charbon 
végétal  ; elles  peuvent  provenir  d’une  matière  colorante  dissoute, 
infiltrant  une  cellule  et  s’y  concrétant  comme  cela  s’observe  pour 
la  matière  colorante  du  sang  ou  de  la  bile;  enfin,  des  grains  colorés 
peuvent  être  élaborés  par  la  cellule  elle-même. 


Eig.  38.  — dos  clémoiiLs  dos  craoluils. 


La  pénétration  de  particules  de  charbon  est  bien  établie  par  la 
pigmentation  noire  des  cellules  des  crachats,  lorsqu’on  a respiré  l’air 
chargé  de  la  fumée  d’une  lampe.  Traube  a vu  dans  l’intérieur  des 
cellules  épithéliales  du  poumon  des  particules  de  charbon,  bien 
caractérisées  par  les  canaux  poreux  des  cellules  végétales.  Dans  les 
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conditions  où  nous  vivons,  tout  pounnon  d’adulte  contient  plus 
ou  moins  de  charbon  dans  ses  cellules  et  dans  son  tissu  conjonctil'. 
Autrelbis,  lorsqu’on  trouvait  des  corpuscules  étningers  dans  l’in- 
tci-ieur  des  cellules,  on  exj)liquait  leur  pi'ésence  en  supposant  une 
Ibrmation  cellulaire  qui  enveloppait  les  particules  colorées  primi- 
tives; c’est  ainsi  que  Kolliker  expliquait  les  grandes  cellules  qui, 
dans  la  rate,  contiennent  des  globules  rouges  du  sang.  On  sait  au- 
jourd’hui que  les  cellules  qui  sont  uniquemenl  Ibrmées  de  proto- 
plasma et  qui  sont  douées  de  mouvements  amiboïdes  peuvent  en- 
glober directement  les  granulations  et  les  petits  Iragments  qui  se 
trouvent  dans  leur  voisinage. 

La  pigmentation  physiologique  des  cellules  auxdépens  des  matières 
colorantes  du  sang  s’observe  dans  la  rate  : on  trouve  à l’état  normal, 
dans  la  boue  splénique,  de  grandes  cellules  contenant  des  globules 
rouges,  du  pigment  rouge,  jaune  ou  noir.  La  matière  colorante  qui 
entre  dans  la  composition  de  la  bile,  et  qui  se  trouve  souvent, 
en  petite  quantité  il  est  vrai,  à l’état  physiologique,  dans  les  cel- 
lules hépatiques,  provient  probablement  aussi  de  la  matière  colo- 
rante des  globules  rouges  détruits  dans  le  foie  par  les  acides  bi- 
liaires. On  sait,  en  effet,  la  facilité  avec  laquelle  les  acides  biliaires 
dissolvent  les  globules  rouges,  et,  d’un  autre  côté,  les  granulations 
et  cristaux  d’hématoïdine  provenant  du  sang  ne  peuvent  pas  être 
distingués  morphologiquement  et  chimiquement  des  granulations  et 
cristaux  de  cholépyrrhine  (Brücke  et  Zenker). 

Ce  qui  se  passe  dans  l’ovaire,  lors  de  la  formation  des  corps  jaunes 
après  la  chute  de  l’ovule  et  l’hémorrhagie  dans  le  follicule  de  de  Graaf, 
est  un  exemple  de  la  formation  du  pigment  rouge,  et  même  plus 
tard  du  pigment  noir,  lorsque  ces  corps  jaunes  apparaissent  comme 
de  petites  cicatrices  ardoisées. 


Toutes  les  fois  que  du  sang  est  épanché,  les  cellules  de  tissu  con- 
nectif et  les  cellules  endothéliales  des  séreuses,  et  d’une  façon 
générale  tous  les  éléments  cellulaires  circonvoisins,  sont  imprégnés 
du  liquide  qui  contient  en  dissolution  l’hémoglobine,  substance  qui 
se  décompose  et  se  concrète  ensuite  pour  donner  les  granulations  de 
rhématine  et  des  cristaux  d’hématoïdine.  Lorsque  les  muscles  sont 
frappés  de  mort,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  indiqué,  leur  matière 
coloranle  se  concrète  de  la  même  façon. 

O 

A l’état  pathologique,  ces  faits  ont  été  étudiés  avec  soin  pour  la 
première  fois  |)ar  Virchow  à propos  des  hémorrhagies  })ulmonaii‘es. 
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Cel  aulciiE  îi  vu  que  les  cellules  d’épilhélium  devenues  sphériques, 
impi’é^'uées  d’abord  d’un  liquide  coloré,  iiioulraient  bientôt  dans  leur 
intérieur  des  granulations  jaunes,  rouges,  devenant  de  })lus  en  plus 
Ibncées,  et  meme  des  cristaux  d’hématoïdine.  Cette  observation  a 
conduit  Virebow  à cette  bypotbèse  que  la  matière  colorante  du  sang, 


El(J.  311.  — Cristaux  d’iicinatuidiiic.  — fl,  globules  du  sang  devenus  granuleux  et  cüinincnçanl  à so  dé- 
colorer ; b,  cellules  de  la  ndvroglie  dont  une  partie  possède  du  pigment  granuleux  et  cristallisé; 
d,  cristaux  d’hénialoïdine  ; f,  vaisseau  oblite'rc;  son  ancienne  cavité  est  remplie  de  pigment  rouge 
granuleux  et  cristallisé.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


abandonnée  parles  globules,  infiltre  d’abord  les  cellules  sous  Ibrme 
de  liquide  coloré;  mais  il  peut  se  faire  aussi  que  les  granulations 
colorées,  formées  en  dehors  des  cellules,  pénètrent  ensuite  dans  leur 


intérieur. 

Les  granulations  pigmentaires  jaunes,  rouges  et  brunes,  sont  carac- 
térisées surtout  par  leur  coloration.  Les  cristaux  d’bématoïdine  sont 
des  rhomboèdres  épais  colorés  en  rouge  orangé  ; quelquefois  ils 
ont  des  dimensions  telles,  qu’on  peut  les  souptjonner  à l’œil  nu; 
dans  d’autres  cas,  ils  sont  tellement  petits,  qu’on  doit  employer  pour 
les  voir  les  grossissements  les  plus  forts. 


t A l’état  normal,  les  cellules  du  tissu  conjonctif  de  la  choroïde,  de 
riiâs  et  de  la  pie-mère,  les  cellules  épithéliales  delà  rétine  et  du  corps 
muqueux  de  Malpigiii  des  races  brunes  et  des  nègres,  les  libres  mus- 
culaires du  cœur  et  les  cellules  nerveuses  contiennent  des  granula- 
tions pigmentaires  qui,  dès  l’origine,  sont  brunes  et  se  distinguent 
par  cela  meme  de  celles  qui  proviennent  directement  de  la  matière 
colorante  du  sang.  Ces  granulations  sont  petites  et  le  plus  souvent 
arrondies  ; presque  toujours  elles  sont  répandues  uniquement  autour 
des  noyaux  dans  le  proto[)lasma  des  cellules;  mais  elles  peuvent 
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aussi  exister  dans  le  noyau,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  le  corps  mu- 
queux de  la  peau  des  nègres,  La  pigmentation  des  races  colorées 


riG.  iO.  — Cellules  pig'iiieiitécs  du  (issu  conjonctif  de  la  choroïde. 

est  en  rapport  avec  une  certaine  activité  de  la  peau  sous  rinlluence 
de  l’action  solaire. 

A l’état  pathologique,  le  pigment  noir  semble  être  une  élaboration 
particulière  des  cellules;  l’apparition  de  ce  pigment  peut,  en  elYet, 
sô  faire  loin  du  système  vasculaire,  et  les  granulations  apparaissent 
noires  d’emblée,  sans  passer  par  les  teintes  intermédiaires  jaunes  et 
rouges.  La  formation  pathologique  du  pigment  noir  a lieu,  soit  dans 
les  cellules  préexistantes  des  tissus,  et  l’on  a affaire  alors  à la  mélanose 
simple,  soit  dans  des  éléments  cellulaires  de  nouvelle  formation, 
comme  on  l’observe  dans  les  tumeurs  mélaniques,  sarcomateuses  ou 
carcinomateuses. 

H.  Infiltration  calcaire. 


Les  sels  qui  forment  les  granulations  et  les  inliltrations  calcaires 
sont  le  carbonate  de  chaux  et  le  phosphate  tribasique  à trois  équi- 
valents de  chaux  (PbO'dCaO).  Ces  deux  sels  sont  combinés  dans  les 
dépôts  calcaires,  excepté  toutefois  dans  les  otolitbes,  qui  sont  uni- 
quement composées  de  carbonate  de  chaux.  La  substance  osseuse 
proprement  dite  ne  doit  pas  être  confondue  avec  les  tissus  inliltrés 
de  sels  calcaires.  Dans  les  os,  la  substance  collagène  et  les  sels 
calcaires  paraissent  être  combinés  en  propoi’tion  définie  pour  for- 
mer des  lamelles  qui  ont  une  structure  parfaitement  déterminée. 
Les  concrétions  calcaires,  au  contraire,  consistent  dans  l’intiltration 
d’une  substance  albuminoïde  (|uelconque  pai’  les  sels  de  chaux. 
Lorsque  ces  sels  ont  été  enlevés  par  l’acide  chlorhydrique,  la  sub- 


I iM  ' 1 L U A T 1 U i\  t:  A J.  C A I K i : . 


<S3 


sLancc  iiiüllrée  ne  présente  aiicnn  rapport  de  structure  avec  le  tissu 
osseux  proprement  dil. 

Les  sels  calcaires  déposés  dans  les  tissus  se  montrent  comme  des 
^Tanulations  isolées,  ou  comme  des  corps  globulaires  à couches  con- 
centriques, ou  comme  une  véritable  pétrification.  Les  granulations 
sont  arrondies  ou  anguleuses,  fortement  réfringentes.  Quand  elles 
sont  fines  et  réunies  en  grand  nombre,  elles  déterminent  une  opacité 
considérable  du  tissu. 

Au  contraire,  lorsqu’il  existe  une  pétrification  absolue,  le  tissu 
apparaît  transparent  comme  de  Larragonite.  Lorsqu’on  a usé  une 
lamelle  mince  du  tissu  pétrifié,  on  obtient  des  préparations  transpa- 
rentes et  jaunâtres  dans  lesquelles,  à l’examen  microscopique,  on 
reconnaît  des  lacunes,  des  fentes  et  des  granulations.  Les  lacunes  et 
les  fentes  sont  en  rapport  avec  la  structure  du  tissu  primitif;  elles 
apparaissent  opaques  parce  qu’elles  contiennent  des  débris  ou  des 
éléments  altérés  de  ce  tissu,  et  souvent  des  granulations  calcaires 
isolées. 

Tous  les  acides  dissolvent  les  sels  calcaires  en  dégageant  des  bulles 
d’acide  carbonique.  Les  acides  le  plus  généralement  employés  sont 
les  acides  chlorhydrique  et  sülfurique.  L’acide  chlorhydrique  fait 
disparaître  complètement  les  sels  calcaires  sans  laisser  de  traces  ; 
l’acide  sulfurique,  en  les  dissolvant,  détermine  la  production  de  cris- 
taux en  aiguilles  de  sulfale  de  chaux.  Sous  l’influence  de  ces  acides, 
le  phosphate  à trois  équivalents  de  chaux  se  transforme  en  phosphate 
acide  de  chaux,  PhO’GaO,  2I1Ü,  qui  est  soluble.  Toute  granulation 
calcaire  laisse  subsister,  après  la  dissolution  des  sels  de  chaux,  une 
gangue  albuminoïde  qui  présente  même  des  couches  concentriques, 
si  les  concrétions  calcaires  avaient  cette  disposition. 


A l’état  physiologique,  on  observe  des  granulations  calcaires 
isolées  dans  la  substance  fondamentale  du  cartilage,  pendant  la  pre- 
mière phase  de  l’ossification.  Des  concrétions  ou  globes  calcaires  à 
couches  concentriques  se  rencontrent  dans  les  plexus  clioroïdes  de 
l’adulte,  souvent  aussi  dans  le  thymus  pendant  sa  période  régressive, 
dans  les  méninges  du  cerveau  et  de  la  moelle  chez  les  vieillards.  Des 
])étrifications  existent  dans  la  couclie  profonde  des  cartilages  de  l’adulte 
en  l'apport  avec  le  tissu  osseux,  et  dans  les  cartilages  costaux  et 
liiryngicns  des  vieillards.  Dans  tous  les  cas,  l’infiltration  calcaire  ne 
commence  jamais  dans  l’intérieur  des  cellules,  mais  bien  dans  la 
substance  fondamentale  qui  les  entoure.  Consécutivement  , les  cellules 
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peuvcnl  êli‘0  envahies  elles-inêmes , mais  elles  résistent  très  loni^- 
lemps  à cet  envahissement. 


A rétat  i)athologiqiie,  on  rencontre  des  granulations  calcaires, 
lorsqu’une  partie  séjourne  pendant  longtemps  au  milieu  des  tissus 
vivants,  bien  que  ne  vivant  pas  elle-même.  C’est  ce  que  l’on  observe, 
par  exemple,  dans  les  cas  de  grossesse  extra-utérine  abdominale 
remontant  cà  une  vingtaine  d’années.  C’est  ce  qu’on  voit  dans  les 
intarctus  anciens,  dans  les  masses  caséeuses,  surtout  celles  des  gan- 
glions lymphatiques  : c’est  là  une  première  catégorie  de  faits. 

Dans  la  rétention  du  produit  de  sécrétion  des  glandes  salivaires,  des 
glandes  acineuses  du  pharynx,  du  pancréas,  des  cryptes  folliculaires 
des  amygdales,  des  articulations,  des  gaines  synoviales  et  dans  l’inté- 
rieur de  tous  les  kystes,  en  particulier  des  kystes  colloïdes  du  corps 
thvroïde  et  des  reins,  on  rencontre  des  concrétions  calcaires.  Elles 
sont  toujours  le  résultat  d’une  infiltration  des  produits  de  la  sécrétion 
anormale  ou  viciée  de  ces  organes;  elles  sont  irrégulières  ou  à 
couches  concentriques. 

Dans  les  produits  anciens  des  inllammations  chroniques,  surtout 
dans  les  cas  d’endartérite,  on  trouve  des  granulations  calcaires  ou 
des  plaques  de  pétrification.  Ces  transformations  ne  surviennent  que 
lorsque  les  tissus  enllammés  ont  perdu  leur  vitalité,  de  telle  sorte 
que  le  processus  pourrait  être  comparé  à celui  de  l’infiltration  cal- 
caire des  organes  qui  ont  cessé  de  vivre  au  sein  de  l’organisme.  C’est 
ainsi  que  les  produits  des  inflammations  chroniques  des  séreuses,  du 
péricarde,  des  plèvres,  du  péritoine,  ont  de  la  tendance  àprésentei’  des 
incrustations  calcaires  qu’autrefois  on  regardait  comme  de  véritables 
os.  Dans  les  myocardites  chroniques,  la  paroi  musculaire  du  cœur 
ofl’re  parfois  des  concrétions  de  même  nature.  Dans  tous  les  bour- 
geons vasculaires,  quels  qu’ils  soient,  il  peut  survenir  une  infiltration 
de  sels  calcaires,  comme  cela  a lieu  à l’état  physiologique  dans  les 
plexus  choroïdes.  Les  concrétions  calcaires  qui  se  forment  dans  les 
varices,  et  qui  portent  le  nom  de  phlébolites,  proviennent  aussi  vrai- 
semblablement de  modifications  ultérieures  de  bourgeons  veineux. 

Chez  les  vieillards,  autour  d’anciennes  fractures  ou  d’arthrites 
chroniques,  les  tendons  et  môme  les  muscles  sont  parfois  inlillrés  de 
sels  calcaires  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande. 

Dans  les  tumeurs  fibreuses,  dans  les  tumeurs  musculaires  de 
l’utérus,  dans  les  chondromes,  les  sarcomes,  dans  les  parois  des 
kystes,  etc.,  on  observe,  soit  de  simples  infiltrations  calcaii’es,  soit  de 
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véritables  pétrifications  qu’il  faut  toujours  distinguer  des  ossifications 
vraies  qu’on  peut  rencontre!’,  bien  que  plus  rarement,  dans  les 
mêmes  circonstances. 


I.  Infiltration  uratique. 


La  présence  des  urates  à l’état  solide,  sous  forme  de  granulations 
et  de  cristaux,  ne  se  rencontre  physiologiquement  que  dans  les  urines  ; 
encore  faut-il  qu’elles  aient  été  refroidies.  Chez  les  enfants  nou- 
veau-nés cependant  ou  trouve  très  souvent,  dans  les  tubes  droits  du 
rein,  des  urates  amorphes,  colorés  en  rouge  brique  par  le  pigment 
urinaire,  et  visibles  à l’œil  nu  sous  forme  de  petites  lignes  rouges. 
On  fait  sortir  ces  conercHions  des  canaux  droits  en  pressant  latérale- 
ment sur  les  pyramides  de  Malpighi.  Le  dépôt  uratique  s’effectue 
alors  dans  les  cellules  épithéliales  du  reiu  et  dans  le  calibre  des  tubes 
urinifères. 


Au  microscope  les  urates  se  présentent  tantôt  sous  la  forme  de 
granulations  très  fines  qui  par  leur  réunion  figurent  comme  un 
nuage,  tantôt  sous  la  forme  de  granulations  globuleuses  réfrin- 
gentes, ou  bien  sous  la  forme  de  cristaux  en  aiguilles.  L’acide  urique 
peut  être  combiné  à la  magnésie  ou  à la  chaux;  mais  le  plus  habituel- 


l.'if’,  41,  — Conpo  à travers  im  cartilage  articulaire  infiltré  cl’urato  de  soiulo  chez  iin  goiittoii.v.  — 
p,  siirraco  articulaire  du  cartilage;  r,  n,  urates  amorphes  en  aiguilles;  n,  capsules  cartilagineuses. — 
Cii’ossissement  de  200  diamètres. 


lement  il  est  uni  à la  soude.  Les  urates  sont  décomposés  par  les 
acides  même  les  plus  faibles,  et  alors  l’acide  urique  soluble  à fi'lat 
naissant  se  concrète  en  cristaux  d’abord  rhomhoédriques  ; bienlôl,  à 
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mesure  que  les  erislaiix  d’aeitle  urique  s’aecroissent,  leurs  deux  an- 
gles obtus  sont  coupés  par  des  lignes  parallèles,  et  l’on  a sons  les 
yeux  des  lames  hexagonales,  puis  les  formes  si  variées  que  montre 
l’acide  urique  en  raison  de  sa  dissymétrie  moléculaire. 

L’acide  urique  et  les  urates  peuvent  se  concréter  comme  les  autres 
sels  que  l’urine  contient  à l’état  normal  et  pathologique,  et  constituer 
des  calculs  des  voies  urinaires. 

Dans  la  goutte,  les  urates  sous  forme  de  granulations  ou  de  cris- 
• taux  se  déposent  dans  les  cartilages,  les  os,  les  synoviales,  les  ten- 
dons, la  peau  et  les  reins.  Partout,  le  dépôt  se  fait  primitivement 
dans  les  cellules  qui  servent  de  centre  d’où  émanent  les  cristaux 
libres.  Ceux-ci  pénètrent  aussi  dans  la  substance  fondamentale  voi- 
sine, sans  que  des  substances  résistantes  ou  de  composition  diffé- 
rente leur  fassent  obstacle. 

L’apparition  primitive  de  l’infiltration  uratique  dans  les  cellules 


Fio.  42.  — Dissohilion  des  urates  par  l’acide  acétique.  — c,  capsule  et  cellule  de  cartilage  hérissée  de 
cristaux  en  aiguilles;  ces  cristaux  disparaissent  les  premiers,  puis  dans  les  figures  c',c",  c'",  le 
urates  amorphes  sont  peu  à peu  dissous  pendant  que  so  forment  des  cristaux  d’acide  urique  îf.  (Figure 
en  partie  schémaiiqne.) 

démontre  bien  que  celles-ci  jouent  un  rôle  actif,  même  dans  ces  phé- 
nomènes de  simple  dépôt.  Le  processus  de  l’infiltration  uratique 
diffère  donc  essentiellement  de  la  calcification,  car  celle-ci  s’effectue 
toujours  primitivement  dans  la  substance  fondamentale. 


,1.  Lésions  causées  par  un  excès  de  nutrition  des  cellules 

et  des  tissus. 


Lorsque  les  matériaux  nutritifs  arrivent  en  plus  grande  abondanct» 
aux  éléments  et  aux  tissus,  surtout  dans  les  cas  d’irritation,  on  voil 
se  passer  dans  les  cellules  les  phénomènes  suivants  : le  noyau,  qui 
dans  certains  cas  était  atrophié,  à peine  visible,  s’hypertropbie  ; le 
nucléole  devient  apparent;  le  protoplasma  se  gonlle  et  .se  charge  de 
sucs;  la  cellule  tout  entière,  qui  était  allongée,  aplatie  on  très  irn*- 
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^'iilièro,  tond  à prendre  la  forme  glolnileiiso.  Cet  élat  diffère  de  l’in- 
filtration séreuse  ou  albumineuse  dos  éléments,  lésion  on  quelque 
sorte  passive  et  dont  nous  avons  déjà  parlé,  en  ce  que  les  phénomènes 
de  nutrition  en  excès  s’accusent  par  une  aciivité  propre  exagérée 
des  cellules  bienlôt  suivie  en  général  de  leur  multiplication.  Les 
exemples  de  cette  bypernutrition  des  cellules  fourmillent  à l’état 
physiologique  pendant  la  période  de  développement.  C’est  ainsi  que 
les  cellules  de  cartilage  deviennent  très  volumineuses  au  voisinage 
des  points  d’ossificalion  ; c’est  ainsi  que  les  cellules  musculaires  de 
l’utérus  et  les  faisceaux  musculaires  du  cœur  s’iiypertrophient  pen- 
dant la  gestation;  c’est  ainsi  que  les  cellules  épithéliales  de  la 
glande  mammaire  deviennent  beaucoup  plus  volumineuses  à la  fin  de 
la  grossesse. 

Les  exemples  pathologiques  les  plus  saillants  de  ces  hypertrophies 
des  éléments  par  excès  de  nutrition  sont  ceux  tirés  des  faits  observés 
dans  le  tissu  conjonctif  de  l’adulte.  Ce  tissu  présente,  en  effet,  à l’état 
normal,  des  cellules  plates  extrêmement  minces,  qui,  sous  l’influence 
d’une  irritation  pathologique,  montrent  bientôt  un  noyau  volumineux 
et  un  protoplasma  granuleux  et  bien  développé. 

Toute  cellule  irritée,  qu’elle  appartienne  au  cartilage,  aux  tendons, 
à répilhélium,  etc.,  présente  des  phénomènes  analogues.  Dans  les 
hypertrophies  des  muscles  par  excès  de  nutrition,  telles  qu’on  les 
observe  après  tout  travail  exagéré,  dans  les  hypertrophies  du  cœur, 
par  exemple,  la  majorité  des  auteurs  supposent  que  les  faisceaux 
musculaires  sont  augmentés  de  volume.  Cette  supposition  est  très 
probable  ; mais  cependant  nous  ferons  remarquer  que  rien  n’est 
difficile  comme  l’appréciation  du  diamètre  d’un  faisceau  musculaire, 
parce  que  ces  faisceaux  sont  constitués  par  une  substance  molle  et 
élastique,  et  que  leur  contraction  ou  leur  allongement  s’effectuent  au 
moyen  de  modifications  de  leurs  diamètres.  Suivant  les  méthodes 
employées  pour  en  faire  l’examen  microscopique,  on  obtient  des 
résultats  très  différents. 

Les  hypertrophies  des  cellules  par  excès  de  nutrition  conduisent 
directement  à l’étude  de  leur  multiplication  pathologique,  étude  qui 
fera  le  sujet  du  chapitre  suivant. 


CHAPITRE  II 


alt^:ratiows  fop.matiyes,  formation  nouvelle  de  cellules 

Les  cellules  seules  sont  capables  de  se  imiltiplieu;  la  subslance 
fondamentale,  qui  paraît  être  sous  la  dépendance  des  cellules,  n’inter- 
vient pas  directement  dans  ce  phénomène.  C’est  à Yirchow  que  revient 
l’honneur  d’avoir  mis  en  lumière  toute  l’importance  du  fait  de  la  mul- 
tiplication des  éléments  cellulaires  dans  les  actes  pathologiques. 
Virchow  a distingué  deux  cas  dans  la  multiplication  pathologique  des 
cellules.  Dans  un  premier,' les  éléments  de  nouvelle  formation  ne 
diffèrent  en  rien,  ni  dans  leur  forme,  ni  dans  leurs  fonctions,  de 
leurs  générateurs  : c’est  là  ce  qui  constitue  VJiyperplasie  simple.  Dans 
une  seconde  catégorie  de  faits,  les  éléments  de  nouvelle  formation 
s’écartent  de  leurs  générateurs  et  concourent  à l’édification  d’un 
nouveau  tissu  : c’est  là  ce  que  Virchow  a désigné  du  nom  eVhéléro- 
plasie. 

Les  hyperplasies  et  les  hétéroplasies  (1),  que  Virchow  n’a  con- 
sidérées qu’à  l’état  pathologique,  existent  à l’état  physiologique,  ainsi 
que  nous  l’avons  déjà  indiqué  à propos  de  l’ossification. 

Toutes  les  cellules  ne  paraissent  pas  avoir  la  même  aptitude  à se 
multiplier.  On  n’a  jamais,  en  effet,  assisté  à la  multiplication  d’une cel- 
lulenerveuse,  ni  d’une  cellule  musculaire,  ni  d’une  cellule  cornée,  etc.; 
tandis  qu’au  contraire,  les  cellules  des  tissus  du  premier  gi’oupe 
que  nous  avons  étudié,  celles  qui  sont  simplement  constituées  par  du 
protoplasma  autour  du  noyau,  se  multiplient  avec  la  plus  grande  faci- 
lité. Les  cellules  embryonnaires  ou  très  voisines  de  leur  origine  soni 
très  disposées  à cette  multiplication,  tandis  qu’on  ne  Tohserveplus 
ou  seulement  à un  très  faible  degré  dans  les  cellules  arrêtées  dans 
leur  forme.  C’est  ainsi  que  dans  les  globules  blancs  ou  cellules  lym- 
phatiques on  a pu  suivre  tous  les  phénomènes  de  la  multiplication 


(1)  Ucs  mots  sont  mauvais  en  ce  qu’ils  peuvent  faire  supposer  que  les  faits  qu’ils  re- 
présentent UC  s'observent  qu’eu  pathologie,  taudis  qu’au  contraire  les  phénomènes  d’hy- 
perplasie et  d'hétéroplasic  constituent  le  mode  de  formation  physiologique  des  cellules  et 
des  tissus  dans  l’organisme  sain. 
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des  cellules  à rctat  physiologique,  landis  qu’il  osl  plus  (liriicilc  do 
reconnaUce  la  imilliplicalion  des  cellules  du  réseau  muqueux  de 
Malpiglii  après  la  naissance. 

Dans  l’hyperplasie  pathologique,  la  multiplication  des  cellules 
s’eiïectue  toujours  de  la  même  manière.  Le  noyau  grossit,  le  nucléole 
devient  plus  volumineux,  s’étrangle  (voy.  fig.  6)  et  se  divise.  La  divi- 
sion du  noyau  peut  s’effectuer  par  une  incisure  ou  par  un  étrangle- 
ment; le  noyau  présente  alors  la  forme  de  hissac,  de  hiscuit,  de  sa- 
Idier  (voy.  fig.  fi),  etc.  Chaque  noyau  nouvellement  formé  s’entoure 
d’une  partie  du  proloplasma  qui  se  divise  lui-même  par  des  incisures 
ou  des  étranglements;  ces  modes  de  division  peuvent  se  rencontrer 
l’un  à côté  de  l’autre  dans  les  mêmes  éléments.  Ainsi  se  forment,  à la 
place  d’une  seule  cellule,  deux  ou  un  plus  grand  nombre  d’éléments 
cellulaires.  Jamais  les  membranes  secondaires  des  cellules  ni  la  sub- 
stance fondamentale  des  tissus  ne  participent  à ces  divisions;  le  plus 
souvent,  au  contraire,  ces  parties  se  ramollissent  ou  se  dissolvent. 
Les  éléments  cellulaires  ainsi  formés  ne  différent  pas  notablement  à 
leur  naissance  des  cellules  embryonnaires  ; mais  bientôt  ils  prennent 
des  formes  caractéristiques. 

Lorsqu’une  cellule  nouvelle  aboutit  à la  reconstitution  du  tissu 
dans  lequel  elle  s’est  développée,  bien  qu’elle  ait  passé  par  des 
.phases  variées,  Virchow  dit  qu’il  y a hyperplasie.  Lorsqu’au  contraire 
elle  aboutit  à former  un  tissu  différent  du  générateur,  il  dit  qu’il  y a 
bétéroplasie. 

Ainsi,  lorsque,  dans  le  cartilage,  une  cellule  se  divise  d’après  le 
mode  que  nous  venons  d’indiquer,  la  capsule  restant  complètement 
inerte,  on  a d’abord  deux  cellules  aptes  à reproduire  autour  d’elles 
des  capsules  de  cartilage.  Mais  que  l’irritation  soit  plus  active, 
qu’au  lieu  de  deux  cellules  il  s’en  forme  un  plus  grand  nombre, 
celles-ci  ne  sontpbisdes  cellules  de  cartilage  s’entourant  de  capsules, 
mais  elles  naissent  et  peuvent  rester  cellules  embryonnaires.  A ci‘ 
degré  de  formation,  si  l’irritation  cesse,  chaque  nouvel  éliunent  em- 
bryonnaire redevient  une  cellule  cartilagineuse  en  s’entourant  d’une 
capsule  propre.  Il  y a donc  eu  dans  cette  succession  de  phénomènes 
autre  chose  qu’une  hyperplasie  simple  dans  le  sens  que  Virchow  donne 
à ce  mot;  il  y a eu  une  véritable  bétéroplasie  aboutissant  ensuite  à 
une.  liyperjilasie.  Ce  que  nous  venons  de  dire  du  cartilage  peut  s’ap- 
pliquer au  tissu  conjonctif  et  à tous  les  autres,  et  montre  dès  mainte- 
nant l’inanité  des  mots  hyperplasie  et  bétéroplasie. 
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Dans  le  tissu  osseux,  en  eflol,  les  phénomènes  sont  encore  bien 
plus  frappants.  Sous  rinlluence  d’une  irritation  formatrice  intense, 
les  travées  osseuses  se  résorbent,  il  se  forme  à leur  place  du  ti.^su 
médullaire  embryonnaire.  D’est  là  une  véritable  bétéroplasie.  Mais 
que  l’irritation  cesse,  ce  tissu  médullaire  redevient  de  l’os  et  un  os 
souvent  beaucoup  plus  compact,  beaucoup  plus  riclie  en  corpuscules 
osseux  que  le  tissu  osseux  primitif.  On  devrait  alors  dire,  d’après  Yir- 
cliow,  qu’il  y a eu  hyperplasie  du  tissu  osseux  ; mais  cette  hyperplasie 
a été  précédée  d’une  hétéroplasie,  et  il  est  évident  encore  par  cet 
exemple  que  ces  mots  ne  sont  aptes  qu’à  jeter  la  confusion  dans  l’es- 
prit.  Us  ne  sont  bons  qu’à  constater  les  résultats  bruts  et  définitifs, 
par  exemple  lorsqu’on  observe  que  du  tissu  épithélial  ou  libreux  s’est 
formé  dans  le  tissu  osseux;  mais  ils  ne  peuvent  soutenir  l’examen 
lorsqu’on  entre  dans  le  détail  et  dans  le  mécanisme  intime  de  l’évo- 
lution des  produits. 

Nous  emploierons  donc  le  mot  hyperplasie  seulement  dans  le  sens 
de  multiplication  des  cellules. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés,  dans  les  premières 
pages  de  ce  livre,  pour  décrire  le  mode  de  formation  des  éléments 
embryonnaires,  nous  dispensent  d’y  revenir  ici.  Le  mécanisme  des 
formations  pathologiques  nouvelles  est,  en  effet , identiquement  le 
même  que  celui  des  formations  physiologicpies. 

Lorsqu’une  cellule  entre  en  prolifération,  elle  donne  naissance  à 
des  cellules  embryonnaires  ou  indifterentes.  Celles-ci,  si  l’irritation 
cesse  ou  est  lente,  reviennent  à leur  état  primitif  en  reconstituant  le 
tissu  générateur.  Si  l’irritation  persiste  avec  intensité,  le  tissu 
générateur  est  complètement  détruit  ; les  cellules  embryonnaires  sont 
alors  incapables  de  constituer  un  tissu  définitif  et  elles  concourent  à 
la  formation  du  pus,  ou  bien  elles  s’organisent  en  un  tissu  dévié  du 
lype  primitif.  Dans  le  cas  où  l’irritation  aboutit  à la  constitution  d’un 
tissu  différent  du  tissu  générateur,  les  cellules  embryonnaires  éprou- 
vent les  mêmes  modifications  que  dans  le  développement  physiolo- 
gique de  chaque  tissu.  C’est  de  cette  façon  que  naissent  presque 
toutes  les  tumeurs;  nous  y reviendrons  à propos  de  chacune  d’elles. 


Indications  bililioj^-fupliiqiics.  — Les  traités  généraux  d’histologie  pathologique  où 
l’on  trouvera  des  docuinents  relatifs  aux  altérations  des  cellules  et  des  tissus,  sont  : 

Rokitansky,  Ilandh.  der  pcilh.  Avalomie,  t.  I.  Vienne,  1841-18-46,  S*"  édition,  1800- 
1861. — Leüehï,  Phnüolmjie  pdUtolou'upie.  Paris,  1845;  Traité  d'aiiatomie  paihologiiiue, 
in-folio,  atlas,  1855-1861.  — R.  Vmcuow,  Pathologie  ceUalaire,  traduction  française, 
1861.  — A.  Rormster,  llavdh.  der  palli.  Avalomie,  2''  édition,  t.  I,  I861.  — Riu.roth, 
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Die  aUçiemeine  chinirgische  Pathologie,  18(>3;  IraducLion  franraiso,  18(>7.  — Pith\  oI. 
])\hLR0T\\,  Ihwdh.  lier  allg.  undspec.  Chirurgie,  1807,  t.  I,  par  O.  Weber.  — Kinofleisch, 
Lehrbuch  der  path.  Gewebelehre,  1807,  Iracluclion  française,  ]iar  F.  Gross,  1873  — Kleüs, 
llandhuch  der  palhologhchen  Anatomie , 1860-1878.  — Gohniieim,  Vorlesungen  über  die 
allgemeine  Pathologie,  1877.  — L.\ncere.*.iix,  Traité  d'anatomie  pathnloguiue,  l.  I : Ana- 
tomie pathologupic.  générale,  1875-1877.  — Tierfeldeiî,  Pathologische  Histologie,  rfVwvA- 
son,  in-fol.  187^-1870. 

On  consultera  en  outre,  en  particulier,  pour  les  points  suivants  ; 

Mort  et  atrophie  des  cellules  : Paget,  Lectures  on  surgical  pathologg.  London, 
1853,  p.  03.  — Virchow,  IJandb.  der  spec.  Path.  und  Thérapie,  1. 1,  p.  303.  Sur  un  em- 
brijon  momifié  dans  une  grossesse  abdominale,  in  Verli.  d.  ]yùrzb.  Ges.,  t.  ï,p.  105;  t.  111, 
p.  355.  — Rokitansky,  Lehrbuch,  t.  I,  p.  lliet  110.  — Rorin,  Note  sur  l'atrOphie  des 
éléments  anatomupæs,  in  Gazette  médicale,  1851,  p.  210.  — Demme,  Ueber  die  Veran- 
derungen  der  Geivebe  durch  Brand,  1857.  — Ranvier,  Recherches  expérimentales  au  sujet 
de  l'action  du  phosphore  sur  les  tissus  vivants,  etc.  {Soc.  de  biologie,  1800). 

Infiltration  muqueuse  et  colloïde  ; Virchow,  Arch.,  t.  I,  p.  105.  — Wagner, 
Zur  colloid  Métamorphosé  der  ZelleU,  in  Archiv  f.  phgs.  Heilkunde,  1850,  p.  106.  — 
Ererth,  Virchow's  Archiv,  t.  XXI,  p.  106.  — Wagner,  Archiv  f.  phgs.  Heilkunde,  1860. 

— Zenker,  Ueber  die  Veranderungen  der  Muskeln,  in-1,  1862;  traduction  française.  Ar- 
chives, 0®  série,  t.  VI,  p.  113. 

Infiltration  amyloïde  : Virchow,  Arch.,  t.  VI,  p.  135  et  116;  t.  VIH,  p.  140  et 
304.  — Meckel,  Speckkrankheit,  in  Charité  Annalen,  1853,  t.  IV.  — Friederich,  Archiv 
/’.  path.  Anat.,  t.  XI,  1857.  — Bennet,  CUnical  lectures.  London,  1859.  — Kekule,  Ver- 
handl.  der  naturhist.  med.  Vereins.  Heildelberg,  1858.  — Schmidt,  Annalen  der  Chemie 
und  Parmacie,  t.  LX,  1859,  p.  250.  — Kühne  et  Rudneff,  Virchow's  Archiv,  l.  XXXIII, 
1865.  — CoRNiL,  Sur  la  dégénérescence  amgloide  étudiée  à l'aide  de  réactifs  nouveaux 
{Archives  de  ])hgsiologie,  1874). 

Dégénérescence  graisseuse  : Rfinhardt,  Ueber  die  Enstehung  der  Kôrnchenzellen , 
in  Virchow's  Archiv,  1847,  t.  I,  p,  21.  — Bardeleben,  Jena.  Annalen,  1851,  t.  II,  p.  16. 

— O.  Weber,  Virchow's  Archiv,  t.  XIII,  p.  74;  t.  XV,  p.  180.  — Lewin,  Virchow's  Archiv, 
t.  XXI,  p.  506.  — Buhl,  Virchow's  Archiv,  l.  XI,  p.  275;  Zeitzehrift  f.  rat.  Medicin,  t.  VIII. 

— Ranyier,  Des  altérations  histologigues  des  cartilages  dans  les  tumeurs  blanches  [Soc. 
anat.,  1865) . 

Pigmentation  : Virchow,  Die  pathol.  Pigmente,  in  Archiv,  t.  I,  p.  379.  — ■ Traube, 
Deutsche  Klinik,  1800.  — Koschlakoff,  Virchow's  Archiv,  t.  XXXV,  p.  178. 

Infiltration  calcaire:  Weber,  Virchow's  Archiv,  t.  VI,  p.  501.  — Virchow,  Archiv, 
t.  VIII,  p.  103;  t.  IX,  p.  018. 

Infiltration  uratique  : Virchow,  Gesammte  Abhandlungen,  p.  833.  — Garrod,  De  la 
goutte,  Iraduction  française,  1807.  — Charcot  et  Cornil,  Note  sur  les  lésions  anat.  de  la 
goutte  et  .spécialement  du  rein  et  des  cartilages  {Société  de  biologie,  1803). 


TROISIÈME  SECTION 


DES  INFLAMMATIONS 

Avant  d’aborder  maintenant  les  faits  complexes  réunis  par  l’usage 
sons  le  nom  commun  (V mllammaiio7i , nous  devons  nous  demander 
quels  en  sont  les  caractères  et  les  causes  dans  ce  qu’ils  ont  de  plus 
général,  et  en  donner  la  définition. 
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Ce  sont  les  caractères  cliniques  essentiels,  la  rougeur,  la  douleur, 
la  chaleur  et  la  luméfaction,  qui  ont  servi  de  toute  antiquité  à spéci- 
fier cet  état,  phénomènes  primitifs  suivis  de  la  résolution,  ou  de  Vin- 
duration,  ou  de  \usupimralion,  ou  de  \u  gangrène. 

Pris  en  particulier,  aucun  de  ces  phénomènes  n’appartient  en  propre 
à l’innammation,  car  la  rougeur,  la  douleur  et  la  chaleur  peuvent  être 
causées  par  une  influence  nerveuse  passagère;  la  tuméfaction  peut 
être  due  à de  l’redème  pur  et  simple;  l’induration  et  la  luméfaclion 
combinées  appartiennent  aussi  bien  aux  tumeurs;  la  gangrène  sur- 
vient dans  toute  partie  dont  les  vaisseaux  sont  oblitérés.  La  suppura- 
lion  elle-même  n’est  pas  constante  dans  les  inflammations;  elle 
existe  souvent  sans  aucun  des  autres  phénomènes,  et  les  conditions 
delà  formation  du  pus  sont  loin  d’être  toutes  élucidées,  de  telle  sorte 
qu’on  ne  sait  pas  encore  si  toute  suppuration  est  nécessairement  due 
à l’inflammation.  11  est  certain  que,  dans  les  cas  typiques  où  tous  ces 
caractères  se  trouvent  réunis,  comme  dans  le  phlegmon,  l’inflam- 
mation  est  bien  délinic;  mais  une  bonne  définition  doit  comprendiv 
tous  les  états  inflammatoires. 

On  a essayé  de  délinii'  l’inflammation  par  sa  cause  supposée;  de  là, 
la  théorie  vasculaire,  qui  ne  peut  s’appliquer  qu’aux  tissus  pourvus 
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de  vaisseaux,  et  qui  est  par  ee  lait  insuflisante  ; de  là,  les  hypothèses 
des  névristes  et  des  humoristes,  qui  sont  loin  de  nous  expliquer  Ten- 
semble  et  la  succession  de  tous  les  faits  observés,  surtout  en  ce  qui 
regarde  les  tissus  privés  à la  Ibis  de  nerfs  et  de  vaisseaux. 

Brown  et  Broussais,  bien  que  se  plaçant  à des  points  de  vue  diffé- 
rents, ont  fait  de  rinllammation  une  exagération  des  forces  physiolo- 
giques. 

Suivant  Broussais,  Virrltahililê,  ou  le  mode  de  réaction  des  tissii.s 
mis  en  contact  avec  un  agent  irritant,  est  une  propriété  générale  de 
tout  tissu  vivant.  Les  iriitants  qui,  par  leur  action  incessante,  entre- 
tiennent la  vie,  sont  tous  les  agents  extérieurs  et  intérieurs  mis  en 
contact  avec  les  tissus,  et  rinflammalion  n’est  autre  que  le  résultat 
d’une  irritation  plus  intense  qu’à  l’état  normal. 

L’hypothèse  de  Broussais  a été  reprise  et  fortiliéc  par  les  études 
histologiques.  Virchow  considère  l’irritation  développée  par  les  agents 
irritants  dans  les  éléments  cellulaires  comme  la  condition  essen- 
tielle de  leur  vie  propre.  L’irritabilité  des  cellules  possède,  selon  lui, 
trois  modes  : fonctionnelle,  nutritiveQi  formatrice.  Mais 

Virchow  évite  de  prononcer  le  mot  intlammation. 

B est  certain  que  l’inflammation  dont  la  clinique  nous  donne  l’en- 
semble symptomatique  consiste  essentiellement  dans  une  suractivité 
de  la  nutrition  et  de  la  formation  des  éléments  anatomiques.  Nous 
n’entrerons  pas  plus  avant  dans  les  discussions  métaphysiques  aux- 
quelles peuvent  donner  lieu  l’irritabilité  et  l’irritation,  discussions 
qui,  le  plus  souvent,  ne  sont  que  des  jeux  de  mots  subtils  ou  em- 
brouillés, et  nous  nous  en  tiendrons  aux  faits  d’expérience. 


Qu’on  place  un  agent  irritant  quelconque  au  contact  des  tissus  d’un 
animal  vivant  (épine  de  Van  llelmont),  on  verra  se  reproduire,  dans  le 
même  enchaînement  symptomatique  que  chez  l’homme  malade  dans 
les  maladies  dites  inllammatoires  en  clinique,  des  phénomènes  qui 
seront  pour  nous  les  types  de  l’inflammation  simple. 

De  même  les  inflammations  septiques  et  spécifiques  sont  liées,  sui- 
vant toute  prohabilité,  à la  présence  dans  l’organisme  de  microphytes 
et  de  microzoaires  qui  agissent  comme  autant  d’épines  dont  la  pré- 
sence seule  subirait  à produire  l’intlammation,  mais  qui,  en  raison 
des  substances  chimiques  variables  qu’ils  produisent,  sont  plus  ou 
moins  irritants. 

La  déhnition  de  l’inllammation,  l’étude  de  ses  [)hémoiiènes  in- 
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limes,  reposeionl  uniquement  pour  nous  sui*  rexpéi’imentation. 

Nous  définirons  rinlïammation  : la  série  des  phénomènes  observés 
dans  les  tissus  oudafis  les  organes,  analogues  à ceux  produits  arii- 
liciellement  sur  les  mêmes  parties  par  V action  d'un  agent  irritant 
physique  ou  chimique.  La  ditTérence  d’action  des  agents  dont  nous 
pouvons  disposer  dans  l’expérimentation  nous  fait  pressentir  la 
diversité  des  modes  d’inflammation  que  nous  aurons  à étudier  dans 
la  pathologie  humaine. 

Les  inflammations  expérimentales  sont  celles  qui  conviennent  le 
mieux  pour  modifier  les  conditions  de  la  production  des  phénomènes, 
pour  les  étudier  à leurs  diverses  phases,  pour  observer  pendant  la 
vie  etsurprendre  immédiatement  après  la  mort  le  mode  de  dévelop- 
pement des  produits  de  l’inflammation. 

Dans  les  inflammations  traumatiques  chez  l’homme,  où  les  condi- 
tions sont  aussi  bien  déterminées  que  dans  une  expérience,  on  ne 
peut  généralement  pas  étudier  complètement  toutes  les  lésions  in- 
flammatoires, parce  que,  au  moment  de  l’examen,  les  éléments  ont 
déjà  subi  des  modifications  cadavériques,  à moins  qu’il  ne  s’agisse  de 
l’ablation  chirurgicale  des  parties  enflammées. 

Aussi,  est-ce  par  l’analyse  de  l’inflammation  produite  expérimen- 
talement chez  les  animaux  que  nous  allons  commencer  son  étude. 

Les  principaux  tissus  que  nous  passerons  en  revue  sont,  les  uns 
dépourvus,  les  auti’cs  pourvus  de  vaisseaux. 


CHAPITRE 


II 


IMl'LAMAlATIOî^  EXPÉRIMENTALE  DES  TISSUS  NON  VASCULAIRES 


Si  Ton  prend  pour  sujet  d’expériences  les  cai’tilages  perma- 
nents, par  exemple  les  carlilages  costaux  ou  diarthrodiaux , qu’on 
cvidc  une  paiTie  de  leur  surlace,  celle-ci  sera  recouverte  au  bout 
d’une  huitaine  de  jours  j)ar  une  couche  pulpeuse  grisâtre.  Si  l’on 
lait  une  section  comprenant  à la  lois  la  couche  pulpeuse  précé- 
demment indiquée  et  le  cartilage  qu’elle  recouvre,  voici  ce  qu’on 
observe  : 

Dans  les  couches  du  cartilage  les  plus  éloignées  de  la  plaie,  on 
voit  les  capsules  cartilagineuses  contenant  des  cellules  dont  les 
noyaux  sont  bien  visibles  quand  au  lieu  d’eau  on  emploie  pour  les 


ri(j.  L). — Section  d’ua  carlilag'ü  irrité  artiliciellemciit.  — a,  ca[isules  et  cellules  de  la  partie  proloiide 
du  cartilage;  b,  les  inêiiies  devenues  sphériques;  c,  d,  les  mêmes  en  voie  de  division  et  de  prolii'éra- 
lion  aboutissant  à former  du  tissu  embryonnaire  e,  parcouru  par  dos  vaisseaux  /,  venus  des  parties 
voisines.  — Grossissement  de  25Ü  diamètres. 


examiner  une  solution  d’acide  picrique  {a,  fig.  AS).  A mesure  que, 
de  ces  couches  éloignées,  on  s’avance  vers  la  solution  de  continuité, 
le  noyau  des  cellules  devient  pins  gros,  le  protoplasma  est  plus 
abondant,  et  les  capsules  sont  [ilus  volumineuses,  bientôt,  cette 
irritation  nutritive  se  translbiane  en  irritation  rormative,  le  noyau 
se  divise,  il  est  encore  entouré  d’une  masse  unique  de  proloplasma; 
celle-ci  se  divise  à son  tour  pour  Ibriner  à chacun  des  nouveau.x 
noyaux  une  masse  distincte.  Chaque  cellule  excrète  aloi’s  autour 
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(rdlc  (1(3  la  substance  cartilagineuse  sous  Ibrnic de  capsule., J us(|ue-là 
ri rri talion  n’a  modifié  ni  la  structure  du  cartilage,  ni  la  [U’opriété 
(pie  possèdent  ses  cellules  de  Ibriner  autoui’  d’elles  de  la  substance 
cartilagineuse.  Celle  zone(c,  lig.  4,i),  où  la  prolifération  s’obsei've 
dans  le  tissu  cartilagineux,  est  jilus  ou  moins  étendue.  Plus  loin, 
la  surface  du  cartilage  est  découpée  en  festons  : chacune  de  ces 
dépressions  correspond  à une  capsule  (3artilagineuse  qui  s’est  ou- 
verte. A côté  de  celles-ci,  on  voit  des  capsules  encore  (3loses  remplies 
d’éléments  cellulaires  devenus  embryonnaires,  qui  ont  jierdu  la 
propriété  de  former  autour  d’eux  de  la  substance  cartilagineuse. 

La  surface  grise  qui  recouvre  la  solution  de  continuiti'  d’origine 
traumatique  est  un  tissu  embryonnaire  (c,  fig.  43);  dans  ce  tissu  se 
d(3veloppent  des  vaisseaux  sanguins  ( i,  lig.  4,3)  qui  viennent  des  jiar- 
ties  voisines.  Le  tissu  embrvonnaire  dérive  du  tissu  cartilagineux  en 
même  temps  que  celui-ci  est  détruit. 


Les  é'pifliéliams  constituent  aussi  un  tissu  non  vasculaire,  bien  que 
généralement  un  revêtement  épithélial  repose  sur  une  membrane 
riche  en  vaisseaux.  On  trouve  dans  le  grand  épiploon  une  exception 
à cette  règle.  Ce  grand  repli  du  péritoine  forme  un  sac  dont  les  pa- 
l'ois  ne  sont  pas  constituées  par  une  membrane  libreuse  continue, 
mais  par  une  sorte  de  filet  à mailles  inégales  et  à travées  libreuses 
d’épaisseur  très  différente. 

Les  plus  épaisses  seulement  contiennent  des  cellules  adipeuses  et 
des  vaisseaux. 

Les  plus  minces  n’ont  pas  de  vaisseaux  et  représentent  un  seul 
faisceau  de  tissu  conjonctif  ou  deux  de  ces  faisceaux  intimement 
unis.  Toutes  ces  travées  sont  recouvertes  d’une  simple  couclie  de 
larges  cellules  épithéliales.  La  forme  et  la  constitution  de  ces  cel- 
lules ne  peuvent  être  appréciées  que  par  l’imprégnation  d’argent. 

Le  dépôt  d’argent  se  produit  entre  les  cellules  et  décèle  leurs  cou- 
tours.  Elles  apjiaraissent  alors  comme  des  plaques  qui  se  moulent 
exactement  sur  la  surface  des  travées  fdjreuses,  et  dans  lesquelles  on 
distingue  un  noyau  sur  les  préparations  qui  ont  été  ensuite  colorées 
par  le  picro-carminale  d’ammoniaque. 

Eette  disposition  du  grand  épi|)loon  n’existe  que  ehe/  les  mammi- 
fères adultes  ; chez  les  nouveau-nés  il  est  formé  d’une  membrane 
continue.  C’est  donc  sur  des  adultes  (pi’il  faut  expérimenter,  si  l’on 
veut  étudier  les  altérations  qui  siirvienm'iit  dans  reudolbélium  des 
travées  é[)iploï(pies  sous  l’inlluenee  de  rii’ritatiou.  On  détermine 
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ccllc-ui  en  injcctaiU  dans  le  péritoine  quelques  gouttes  d’une  solution 

I*  • • 

de  nitrate  d’argenl  au  centième,  ou  de  teinture  d’iode. 


Ying'l-quatre  heures  après  l’opération,  le  liquide  péritonéal  est 
trouble  et  contient  des  éléments  cellulaires.  Les  uns  sont  semblables 
aux  corpuscules  du  pus,  d’autres  sont  plus  volumineux  et  possèdent 
un  ou  plusieurs  noyaux  ovalaires  à contour  net;  entre  ces  deux 
espèces  de  cellules  on  observe  également  des  intermédiaires. 


Fig.  45.  — Gi-aïul  épiploon  du  ral,  cnllammé  artificiellement  et  traité  par  le  nitrate  d’argent.  — a,  cel- 
lule épithéliale  en  prolifération  ; b,  globule  de  pus;  fj,  g,  cellules  épithéliales  devenues  globuleuses  et 
saillantes,  se  détachant  des  travées  fibreuses  t ; f,  cellule  épithéliale  tuméfiée,  mais  encore  adhérente 
aux  travées.  — Grossissement  de  'ibO  diamètres. 


Sur  1 es  travées  du  grand  éjiiploon,  il  n’y  a plus  alors  de  plaques 
endotbéliales,  ce  dont  nous  nous  sommes  assurés  en  employanl, 
comme  plus  haut,  l’imprégnation  d’argent.  On  trouve  sur  les  travées 
ou  entre  elles  de  grandes  cellules  globuleuses  contenant  un  ou 
plusieurs  noyaux  (lig.  45  et  4ü). 
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DES  INFLAMMATIOIS'S. 


On  observe  dans  ces  celliiies  tous  les  phénomènes  dé  la  multiplica- 
tion des  éléments  cellulaires.  Cette  multiplication  est  très  active  et 


Fig.  46.  — Grand  épiploon  du  rat,  cntlammé  artificiellement  et  traite  par  le  nitrate  d'argent.  Les  cellules 
endothéliales  en  voie  de  prolifération  se  détachent  des  travées.  Des  globules  do  pus  sont  englobés  par 
de  la  fibrine  et  sont  reliés  aux  travées  fibreuses. 


les  cellules  hypertrophiées  font  saillie  sur  les  travées,  où  elles  sont 
adhérentes,  tantôt  par  une  large  surface,  tantôt  seulement  par  un 
point.  Elles  se  détachent  et  peuvent  continuer  de  vivre  et  de  végéter, 
bien  qu’elles  soient  isolées  dans  le  péritoine.  Elles  ne  présentent  pas 
de  membrane  et  sont  constituées  par  un  protoplasma  mou,  granu- 
leux, susceptible  de  prendre  les  formes  les  plus  variées  et  de  donner 
naissance  à des  prolongements  amiboïdes.  Autour  d’elles,  la  substance 
librinogène  exsudée  des  vaisseaux  donne  naissance  à des  hlaments 
de  fibrine  qui  entourent  les  éléments  cellulaires  nouveaux  et  peuvent, 
en  les  fixant,  les  maintenir  encore  un  certain  temps  attachés  aux 
travées.  Les  globules  de  pus  sont  le  dernier  aboutissant  de  cette  néo- 
formation. 

x\u  bout  de  cinq  ou  six  jours,  on  trouve  encore  des  îlots  de  cellules 
de  pus  ou  des  cellules  en  néolbrmation,  mais  la  majorité  des  cellules 
volumineuses  et  turgides  se  réapplique  contre  la  paroi  des  travées 
épiploïques  en  montrant  encore  des  ventres  saillants;  elles  revien- 
nent sur  elles-mêmes,  s’aplatissent  contre  cette  paroi,  présentent  un 
protoplasma  moins  granuleux  et  reviennent  à leur  type  primitif  (n,  ô, 
lîg.  47).  A ce  moment,  on  trouve  dans  la  cavité  péritonéale  des  élé- 
ments granuleux,  en  dégénérescence  graisseuse,  car  ces  éléments, 
libres  en  grand  nombre  dans  la  cavité  péritonéale,  ne  sont  pas  placés 
dans  des  conditions  favorables  ])our  leur  nutrition.  Nous  avons  vu 
Us  mêmes  phénomènes  se  produire  dans  les  globules  de  pus  qui 
pénètrent  dans  la  moelle  de  sureau  placée  dans  une  cavité  séreuse, 
(-e  long  des  vaisseaux  des  travées  vasculaires  il  existe  aussi  des  cel- 
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Iules  inliltrécs  de  granulations  graisseuses  ou  corps  granuleux  (1). 
H laut  bien  distinguer  ces  cellules  de  celles  qui,  sous  rinlïuence  de 


Fig.  47.  — Grand  épipluoii  du  rai,  irrité  artificiellement  et  examiné  au  luiitième  jour  après  l'opération. 
Les  cellules  endothéliales^  (i,  sont  de  nouveau  appliquées  contre  les  travées,  leur  protoplasnia  est  moins 
granuleux  que  dans  les  ligures  précédentes,  et  il  forme  en  a une  couche  de  revêtement  presque  continu; 
en  b le  protoplasma  est  segmenté  en  cellules  distinctes,  mais  faisant  encore  saillie,  et  non  aplaties  cl 
lamellaires  comme  à l’état  normal. 


leur  propriété  amiboïde,  ont  absorbé  de  la  graisse  dans  leur  voisinage. 
La  graisse  apparaît  alors  non  sous  la  forme  de  granulations  extrême- 
ment fines,  mais  sous  celle  de  gouttes  volumineuses. 

En  terminant  ce  chapitre,  nous  voulons  faire  ressortir  des  faits 
qui  précèdent  qu’il  existe  deux  ordres  de  phénomènes  inverses  du? 


(1)  Depuis  la  première  édition  de  ce  manuel,  plusieurs  histologistes  ont  entrepris  des 
e.xpérieuces  qui  consistent  à introduire  dans  la  cavité  péritonéale,  ou  dans  les  sacs  lym- 
phatiques de  la  grenouille,  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  mammifères,  des 
corps  étrangers  dans  Icsijuels  les  cellules  lymplialiqucs  peuvent  pénétrer.  Ces  corps  étran- 
gers sont  de  la  moelle  de  sureau,  comme  dans  nos  anciennes  expériences,  ou  des  lamelles 
de  verre  appliquées  par  leur  surface  et  laissant  entre  elles  un  espace  plan  capillaire. 
L’avantage  des  tubes  et  des  lamelles  de  verre  sur  la  moelle  de  sureau  ou  sur  tout  autre 
corps  poreux  opaque  consiste  en  ce  que,  après  les  avoir  retirés  du  corps  des  animaux,  on 
peut  étudier  au  microscope,  à l’état  vivant,  les  éléments  qui  s’y  sont  introduits.  Lorsque 
ces  corps  étrangers  ont  séjourné  cinq  à six  jours  dans  une  cavité  séreuse  ou  dans  le  tissu 
conjonctif,  on  y trouve,  à côté  des  cellules  lymphatiques  ordinaires,  d’autres  cellules  beau- 
coup plus  grandes,  contenant  un  ou  plusieurs  uoyaux.  Le  nombre  des  noyaux  contenus 
dans  ces  cellules  est  assez  considérable  pour  qu’on  ait  pu  leur  donner  le  nom  de  cellules 
géantes.  Ces  expériences  ont  été  faites  par  Zieglcr,  lleidcnhain,  Senftlcbcn,  etc. 

L’hypertrophie  des  cellules  lymphatiques  paraît  souvent  donner  lieu  à l’activité  amiboïde 
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au  processus  inllammaloire  : les  uns  consistent  clans  une  nutrition  exa- 
gérée et  une  irritation  Ibrinative  des  cellules,  les  autres  dans  la  mort 
graisseuse  des  éléments  cellulaires  les  plus  anciens.  Les  premiers 
seuls  appartiennent  réellement  en  propre  à rinriammalion,  les  autres 
s’explic{uent  parce  que  les  cellules  ne  sont  plus  placées  dans  les  con- 
ditions favorables  à la  vie. 


de  ces  cellules  qui  absorbent  les  granulations  et  les  petits  corps  qui  sont  situés  dans  leur 
voisinage,  granulations  graisseuses,  granulations  de  vermillon  et  granulations  de  myéline 
si  l’on  a introduit  ces  deux  dernières  substances  dans  la  cavité  séreuse  avant  d’y  placer 
le  corps  étrangei’.  Colinbeim  a même  soutenu  que  les  cellules  lymphatiques  peuvent  se 
manger  les  unes  les  autres  ; de  telle  sorte  qu’on  peut  trouver  dans  quelques-unes  d’entre  elles 
considérablement  agrandies,  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  cellules  lymphatiques  or- 
dinaires. Mais  nous  ne  pensons  pas  qu’une  cellule  lymphatique  puisse  absorber  d’autres 
cellules  vivantes.  Il  est  i)robable  que  l’absorption  amiboïde  ne  peut  se  produire  que  sui- 
des cellules  mortes  ou  qui  ont  perdu  elles-mêmes  leur  activité  amiboïde. 


(ni APURE  III 


lURlTATlON  EXPÉRIMENTALE  DES  TISSUS  VASCULAIRES 


Prenons  pour  exemple  le  tissu  osseux,  parce  que  les  phénomènes 
qui  s’y  passent  sont  très  faciles  à observer.  Là,  en  effet,  les  travées 
osseuses  limitent  des  espaces  dans  lesquels  la  moelle,  tissu  vasculaire 
et  actif.par  excellence,  est  le  siège  de  presque  toutes  les  modifications 
nutritives  et  formatrices;  chaque  espace  médullaire  les  montre  à l’état 
d’isolement. 

(àu’on  perce  un  os,  qu’on  y introduise  un  fil,  chez  un  lapin  ou 
tout  autre  petit  mammifère,  une  inllammation  beaucoup  plus  rapide 
que  lorsqu’il  s’agissait  du  cartilage  se  développe,  et  au  bout  de  deux 
ou  trois  jours  on  peut  déjà  l’étudier.  Pour  cela  il  faut  placer  une 
petite  portion  de  l’os  irrité  dans  une  solution  d’acide  chromique 
à ou  dans  une  solution  concentrée  d’acide  picrique,  et,  lorsqu’il 
est  ramolli,  on  en  fait  des  sections  minces  qui  permettent  d’étudier 
les  modifications  qu’il  a subies. 

Supposons  un  os  court  ou  l’extrémité  d’un  os  long. 

Dans  le  cas  d’irritation  artificielle  que  nous  étudions  en  ce  moment, 
il  y a d’abord  une  formation  de  tissu  embryonnaire  aux  dépens  des 
cellules  médullaires  sous-périostiques  et  aux  dépens  de  celles  qui  sont 
contenues  dans  les  espaces  médullaires.  Ces  cellules  médullaires  à 
l’état  normal  ne  sont  pas  enchâssées  dans  une  substance  fondamen- 
tale solide  et  peuvent  être  facilement  isolées.  Les  unes  sont  jietites, 
cellules  médullaires  proprement  dites  (médullocelles)  ; les  autres 
sont  grandes,  à un  ou  plusieurs  noyaux  ovoïdes,  cellules  mères 
(myéloplaxes).  Il  existe  en  outre  de  grandes  cellules  adipeuses  et 
des  cellules  fusiformes  ou  stellaires.  C’est  aux  dépens  de  ces  diverses 
cellules  que  naissent  les  cellules  embryonnaires  nouvelles. 

Dans  les  vésicules  adipeuses  de  la  moelle  irritée,  le  noyau  s’hyper- 
trophie,  puis  se  divise;  le  protoplasma,  devenu  plus  abondant,  en- 
toure chaque  noyau;  en  même  temps,  la  graisse  disparaît,  et  elle  est 
remplacée  par  un  liquide  albumineux.  Les  éléments  nouveaux,  en  se 
multipliant,  finissent  pai*  remplir  complètement  la  vésicule  adipeuse. 
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(lonl  la  memlii’anc  se  déLi’uit  ou  se  rompt,  et  les  cellules  embryon- 
naires deviennent  libres. 

Les  cellules  médullaires  reprennent  les  caractères  des  cellules 
embryonnaires  dont  elles  sont  si  voisines. 

tJ 


Fia.  48.  — Cellules  médullaires  et  vésicules  adipeuses  irritées. — fl,  vésicule  adipeuse  dont  le  noyau 
s’est  hypertrophié  et  s’est  entouré  de  protoplasma;  b,  vésicule  adipeuse  dont  la  graisse  a été  résorbée, 
— Grossissement  do  400  diamètres. 


Les  cellules  à noyaux  multiples,  de  plateset  comme  desséchées 
qu’elles  étaient,  deviennent  turgides;  leurs  noyaux  se  multiplient 
par  division;  le  corps  de  la  cellule  donne  naissance  à dos  bourgeons 
qui  se  séparent,  de  manière  à constituer  des  cellules  embryonnaires 
libres  (voy.  fig.  5,  h). 

Si  l’irritation  se  continue,  les  lamelles  osseuses  voisines  du  tissu 
médullaire  se  résorbent,  et  chaque  cellule  osseuse  (les  corpuscules 
osseux  contiennent  tous  des  cellules)  tombe  dans  les  cavités  médul- 
lai  res.  Il  en  résulte  que  les  cavités  médullaires  s’agrandissent,  sont 
remplies  de  cellules  embryonnaires,  et  que  les  travées  osseuses  sont 
en  voie  de  résorption  (voy.  fig.  49).  Le  mécanisme  intime  de  ce  phé- 
nomène sera  étudié  en  détail  à propos  du  tissu  osseux. 

Les  vaisseaux  capillaires  subissent  pendant  ce  temps  des  modifica- 
tions très  importantes;  les  cellules  qui  les  constituent  se  gonflent, 
leurs  noyaux  deviennent  beaucoup  plus  apparents,  de  telle  sorte  que, 
sui*  des  sections  transversales,  on  voit  que  les  cellules  endothéliales 
sont  turgides  et  très  apparentes.  Ces  cellules  font  ainsi  saillie  à l’in- 
térieur du  vaisseau  et  doivent  gêner  la  circulation  (voy.  fig.  50,  v). 


Dans  le  imn  celkUaire  sous-cutané  il  se  passe  des  phénomènes 
analogues  sous  l’influence  de  l’irritation  artificielle.  Ce  tissu  est  com- 
posé par  des  cellules  aplaties  placées  entre  dos  faisceaux  de  fibres 
connectives  et  par  des  vésicules  adipeuses.  Les  cellules  connectives 
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s’iiyperlropbicnt  d’abord  de  telle  sorle  que  leurs  noyaux,  minces  et 
lenticulaires  à l’élat  normal,  présentent  une  forme  globuleuse  et  at- 
teignent un  diamètre  de  10  à et  que  leur  proloplasma  devient 
granuleux  et  très  apparent  (e,  fig.  48).  Bientôt,  au  bout  de  quelques 
beures  à vingt-quatre  heures,  leurs  noyaux  se  divisent  ainsi  que  leui‘ 
protoplasma,  et  à la  place  d’une  cellule  connective  ordinaire  on  ren- 


Fig.  — Ostéite  rarofiante  intense  ou  ostéite  fongueuse. — a,  tissu  médullaire  embryonnaii’e  ; les  la- 
melles osseuses,  b,  sont  coupées  irrégulièrement  et  écliancrées  en  festons  sous  l’influence  de  l’activité 
du  tissu  médullaire,  comme  cela  a lieu  en  c.  Préparation  faite  sur  un  os  décalcifié  par  l’acide  rliro- 
miqne.  — Grossissement  de  100  diamètres. 


contre  deux  ou  plusieurs  cellules  embryonnaires  qui  se  disposent 
en  îlots  allongés  ou  en  traînées  entre  les  fibres  connectives. 

Dans  les  cellules  adipeuses,  le  protoplasma  s’accuse,  le  noyau  se 
divise  comme  dans  le  tissu  médullaire,  la  graisse  disparaît  (il  est 
possible  que  la  graisse  entre  alors  dans  de  nouvelles  combinaisons 
et  ne  se  révèle  plus  au  microscope),  et,  la  prolifération  continuant, 
chaque  vésicule  adipeuse  est  devenue  un  petit  nid  de  cellules  em- 
bryonnaires (c,  fig.  50). 

La  prolifération  des  cellules  adipeuses  ne  s’effectue  pas  aussi  rapi- 
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demenl  que  celle  des  cellules  connectives  ordinaires,  et  comme,  en 
outre,  toutes  les  vésicules  adipeuses  ne  sont  pas  modifiées  en  même 
temps,  on  peut  en  retrouver  encore  loni^temps  après  le  début  de 
rinllammation,  emprisonnées  au  milieu  du  tissu  embryonnaire. 


I 


Fig.  50.  — Tissu  adipeux  du  cliieii  dans  une  plaie  profonde  en  voie  de  réparation.  — a,  a,  espaces  occupant 
la  place  des  ve'sicules  adipeuses  dont  la  graisse,  b,  a été  résorbée,  et  qui  sont  remplis  par  des  noyaux 
de  nouvelle  formation  c,  entourés  d’un  protoplasma  granuleux;  e,  cellules  embryonnaires;  v,  section 
d'un  vaisseau  dont  la  paroi  est  formée  par  des  cellules  embryonnaires. 

Pendant  que  les  éléments  cellulaires  sont  le  théâtre  des  modifica- 
tions précédemment  indiquées,  la  substance  fondamentale  fibreuse 
du  tissu  conjonctif  s’imbibe  de  suc  ; les  fibrilles  en  sont  moins  nettes, 
puis  elles  disparaissent  complètement  par  résorption.  D’après  Rind- 
lleiscb,  elles  subissent  une  transformation  muqueuse.  Quoi  qu’il  en 
bOit,  elles  se  transforment,  en  dernière  analyse,  en  une  substance 
molle.  Les  cellules  embryonnaires,  nées  des  cellules  connectives  et 
des  cellules  adipeuses,  deviennent  libres  au  sein  d’une  masse  amor- 
phe; elles  sont  d’autant  plus  nombreuses  qu’on  se  rapproche  du 
corps  étranger  et  de  la  solution  de  continuité. 

Les  fibres  élastiques  subissent  le  meme  sort  que  les  fibres  de  tissu 
conjonctif  et  que  la  membrane  secondaire  des  cellules  adipeuses; 
seulement  on  peut  voir  ces  fibres  se  fragmenter  et  se  réduire  enfuies 
molécules  qui  disparaissent  complètement  à leur  tour. 

Les  vaisseaux  présentent  exactement  le  meme  aspect  que  nous 
avons  signalé  à propos  de  la  moelle  des  os;  les  cellules  plates  et  résis- 
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lanlcs  de  la  paroi  des  capillaires  sont  devenues  liirgidcs  ei  molles,  el 
il  se  (ait  une  multiplication  évidente  de  leurs  noyaux. 

Chez  les  balraciens,  les  produits  de  rinllammalion  expérimentale 
sont  les  mêmes  que  ceux  dont  nous  venons  de  parler.  Ainsi  chez  la 
grenouille,  lorsqu’on  a placé  un  corps  étranger  sous  la  peau,  dans  le 
sac  lymphatique  dorsal,  on  voit  se  produire  tout  autour  de  lui  un 
tissu  gélatiniforme,  hiiblement  adhérent  à la  paroi  du  sac  et  aux  Ilia- 
ments  nervo-vasculaires  qui  le  traversent.  Ce  tissu  est  constitué  par 
des  éléments  cellulaires  doués  de  mouvements  amiboïdes,  plongés 
dans  une  substance  fondamentale  peu  abondante  et  molle,  qui  donne 
à ce  tissu  sa  consistance  gélatineuse. 

Si  l’on  place  ce  tissu  dans  une  solution  de  nitrate  d’argent  à 8 pour 
1000,  jusqu’à  ce  que  l’imprégnation  se  produise  à la  surface,  etqu’en- 
suite,  à l’aide  du  rasoir,  on  enlève  la  couche  imprégnée,  on  obtient 
des  préparations  sur  lesquelles  la  substance  fondamentale,  colorée 
par  l’argent,  limite  des  espaces  stellaires  ou  fusiformes  réunis  les  uns 
aux  autres  par  des  prolongements  anastomotiques  larges  et  courts. 

Si  l’on  met  sous  la  peau,  comme  corps  étranger,  de  la  moelle  de 
sureau,  on  reconnaît  que  quelques-uns  de  ces  éléments  cellulaires 
ont  pénétré  dans  les  cellules  de  la  moelle  de  sureau  par  leurs  canaux 
poreux,  et  que  beaucoup  d’entre  eux  y ayant  perdu  leur  vitalité  se 
sont  remplis  de  granulations  graisseuses. 


Les  différents  phénomènes  inflammatoires  que  nous  venons  de  dé- 
crire sont  les  plus  importants,  car  ils  se  rencontrent  aussi  bien  dans 
les  tissus  non  vasculaires  que  dans  ceux  qui  contiennent  des  vais- 
seaux; cependant  on  a depuis  longtemps  fait  jouer  à la  circulation 
un  rôle  prépondérant  dans  l’inflammation,  rôle  que  Gobnbeim, 
par  ses  expériences,  a affirmé  de  nouveau  en  y ajoutant  des  faits  sur 
lesquels  l’attention  n’avait  pas  été  suffisamment  attirée. 

Kaltenbrünner  et  Wharton  Jones  avaient  étudié  les  phénomènes 
d’irritation  sur  la  membrane  interdigitale,  sur  la  langue  des  gre- 
nouilles et  sur  les  ailes  des  cbauves-souris,  parties  transparentes 
où  ils  pouvaient  suivre  au  microscope  les  modifications  des  vaisseaux, 
lorsqu’ils  avaient  irrité  ces  parties  à l’aide  d’agents  mécaniques  ou 
chimiques.  Ces  auteurs  ne  distinguèrent  pas  les  capillaires  des  ar- 
tères ni  des  veines  de  petit  calibre,  et  ils  comprirent  dans  une  mémo 
description  ce  qui  se  passait  dans  ces  différents  ordres  de  vaisseaux. 

Ils  virent  les  petits  vaisseaux  se  contracter  d’abord,  puis  se  relâ- 
cher. Avec  un  irritant  très  fort,  le  relâchement  était  presque  immé- 
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(liât.  La  slnsc  sanguine  survenait  à la  siiile.  Contraction,  puis 
relàcliemenl  (les  vaisseaux , enfin  stase  sanguine,  tels  son!  les  faits 
qif il  leur  fut  donn(3  (^f observer.  GY'tait  simplement  le  début  de  fin- 
llammalion. 


Les  expériences  de  Golinlieim  sont  beaucoup  plus  décisives.  Elles 
font  conduit  à explicpier  la  suppuration  par  la  sortie  des  globules 
blancs  à travers  les  parois  des  vaisseaux.  La  migration  des  cellules 
lympbatiques  dans  le  tissu  conjonctif,  et  en  particulier  dans  les  la- 
cunes de  la  cornée,  était  parfaitement  connue.  Recklingbausen  l’avait 
établie  de  la  façon  la  plus  nette,  et  diîjcà  la  suppuration  avait  été 
interprétée  par  lui  comme  le  résultat  de  la  migration  des  cellules 
lympbatiques.  Waller  avait  également  observé  la  migration  des 
globules  blancs  à travers  les  parois  des  vaisseaux;  mais  on  n’avait  pas 
prêté  à ses  observations  une  attention  suffisante,  et  c’est  en  réalité  à 
Golinlieim  que  revient  l’bonneur  d’avoir  posé  la  question. 

G’est  sur  le  mésentère  de  la  grenouille  qu’on  observe  le  plus  faci- 
lement la  sortie  des  globules  blancs  à travers  la  paroi  des  vaisseaux. 
L’animal  étant  complètement  immobilisé  par  l’injection  de  deux 
gouttes  d’une  solution  de  curare  au  millième,  on  incise  la  paroi  abdo- 
minale sur  un  de  ses  côtés,  puis  au  moyen  d’une  pince  on  amène 
f intestin  au  dehors,  et  Ton  dispose  le  mésentère  sur  un  porle-olijel 
préparé  à cet  effet  (1). 

Le  mésentère  étalé  permet  de  voir  la  circulation  du  sang  dans  les 
artères,  dans  les  veines  et  dans  les  capillaires.  Dans  les  artérioles,  le 
sang  circule  rapidement  en  s’éloignant  du  cœur,  et  les  pulsations  car- 
diaques s’y  font  sentir  encore.  Dans  les  veines,  le  cours  du  sang  est 
continu  et  il  se  fait  en  sens  contraire.  Dans  les  capillaires,  le  cours  du 
sang  est  très  irrégulier;  il  s’arrête,  puis  il  reprend  sa  marebe  et 
quelquefois,  dans  un  même  capillaire,  suivant  un  sens  opposé  à sa 
première  direction. 

Gbez  les  grenouilles  curarisées,  la  circulation  est  tellement  active, 
qu’au  début  de  l’expérience  les  globules  rouges  passent  assez  rapi- 
dement pour  qu’il  soit  difficile  de  les  distinguer.  Au  contact  de  la 


(1)  Ce  ])ortc-objct  est  constitué  par  une  lame  de  liège  présentant  une  ouverture  circu- 
laire. La  grenouille  est  placée  sur  le  dos,  sur  cette  lame  de  liège.  Sur  les  bords  do  l’ou- 
verture circulaire  on  fixe  avec  des  épingles  un  petit  tambour  en  liège  coupé  dans  un  bouchon 
et  percé  suivant  son  axe.  Ce  disque  est  placé  plus  ou  moins  haut  suivant  la  grosseur  de  la 
grenouille.  L’anse  intestinale  amenée  au  dehors  est  étalée  sur  le  bord  du  disque  de  liège 
(pii  présente  une  rainure  telle,  que  l’intestin  est  immobilisé  et  que  le  mésentère  est  tendu 
au-dessus  de  l’ouverture  du  disque.  (Voy.  Traité  technique  d'histoloqie,  p.  004.) 
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paroi  inlernc  des  vaisseaux,  quelques  gloluilcs  routes  cL  un  grand 
nombre  de  globules  blancs  ralenlisscnl  leur  rnarebe,  et  licaucoup 
de  globules  blancs  reslenl  immobiles.  Celte  immobilité  des  globules 
blancs  le  long  de  la  paroi  vasculaire,  que  Poiseuille  avait  rapportée 
à rexistenee  d’une  coiicbe  adbésive,  s’observe  très  bien  deux  ou 
trois  heures  après  le  début  de  l’expérience;  elle  est  due  à ce  que  les 
globules  blancs  changent  de  forme  et  présentent  des  expansions 
amiboïdes  au  moyen  desquels  ils  se  fixent  à la  paroi  vasculaire.  Leur 
irritabilité  est  d’autant  plus  en  jeu  que  l’expérience  se  continue  et 
que  le  mésentère  est  depuis  plus  longtemps  en  contact  avec  l’air. 

Ces  globules,  situés  le  long  de  la  paroi  vasculaire,  sont  accolés  à 
cette  paroi;  le  courant  sanguin  les  refoule  et  les  y applique.  Quel- 
quefois la  force  du  courant  délache  quelques-uns  d’entre  eux  et  l’on 
voit,  lorsqu’ils  sont  devenus  libres,  qu’ils  présentent  la  forme  d’une 
grenade  ou  bien  qu’ils  sont  hérissés  de  crêtes  ou  dépiquants  au  point 
où  ils  étaient  en  contact  avec  la  paroi  vasculaire,  tandis  que  leur  sur- 
face est  lisse  dans  le  reste  de  leur  étendue.  Ces  petits  prolongements 
amiboïdes  reviennent  sur  eux-mêmes  lorsque  les  globules  blancs 
sont  rentrés  dans  la  circulation. 

Mais  beaucoup  d’entre  eux,  dans  les  petites  veines  aussi  bien  que 
dans  les  capillaires,  s’insinuent  dans  les  tuniques  vasculaires  et  les 
traversent  pour  s’engager  dans  le  tissu  conjonctif,  dans  une  gaine 
lymphatique,  ou  pour  devenir  libres  à la  surface  de  la  séreuse. 

Quelques  heures  après  le  début  de  l’expérience,  on  peut  voir  les  di- 
verses phases  de  la  sortie  des  globules  blancs.  En  portant  son  attention 
sur  la  coupe  optique  d’un  vaisseau,  on  trouvera,  faisant  saillie  dans 
son  intérieur,  une  série  de  globules  de  dimension  différente  : les  uns 
reliés  à la  paroi  par  un  faible  pédicule,  sont  piriformes  ; d’autres 
sont  fixés  par  une  large  surface  et  sont  hémisphériques.  Ce  sont  ces 
derniers  qu’on  devra  surtout  examiner  si  l’on  veut  suivre  la  migra- 
tion. La  partie  qui  fait  saillie  à l’intérieur,  tout  en  restant  arrondie, 
diminue  progressivement  jusqu’à  figurer  simplement  un  pointbrillant. 
Puis  ce  point  disparaît  à son  tour.  En  dehors  et  en  même  temps  appa- 
raît et  augmente  une  petite  masse  irrégulière  munie  de  prolongements 
variés  qui  se  répandent  à la  surface  externe  du  vaisseau  et  dans  le 
tissu  connectif.  La  porlion  intravasculaire  du  globule  en  migration 
est  régulière  et  sphérique;  sa  portion  extérieure  est  amiboïde. 

Pour  pouvoir  plus  facilement  suivre  la  migration  des  cellules,  il  est 
utile  de  les  colorer,  ainsi  que  l’a  fait  Colinheim,  à l’aide  de  substances 
linement  pulvérisées,  le  bleu  d’aniline  par  exemple,  dissous  d’abord 
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dans  l’alcool  puis  prccipil/!  par  l’eau.  On  injccLc  ccUc  siibslanco  dans 
le  sac  lymphatique  dorsal  d’une  grenouille.  Lorsqu’un  globule  blanc, 
ayant  englobé  ces  parlicides  colorées,  se  trouve  accolé  à la  paroi 
d’un  vaisseau  et  qu’il  la  traverse,  les  grains  colorés  qu’il  contient 
permettent  de  le  suivre  facilement. 

Lorsque  les  globules  blancs  ont  franchi  les  tuniques  de  la  paroi 
d’une  veinule  ou  d’un  capillaire,  le  trajet  qu’ils  y ont  creusé  persiste 
un  certain  temps.  Il  est  impossible  de  les  reconnaîlre  dans  les  vaisseaux 
du  mésentère,  la  circulation  poursuivant  son  cours.  Mais  si,  après 
qu’ils  ont  été  le  siège  d’une  diapédèse  abondante,  on  les  imprègne 
d’argent,  leur  paroi  présente  entre  les  cellules  endothéliales  de  nom- 
breuses ouvertures  connues  sous  le  nom  de  stomates. 


Ce  fait  étant  connu,  on  comprend  comment  la  diapédèse  des  glo- 
1ml  es  blancs  peut  être  accompagnée  de  celle  des  globules  rouges.  11 
ne  s’agit  plus  alors  d’une  migration  active,  mais  d’un  transport  passif 
des  globules  rouges. 

Lorsqu’un  globule  rouge  s’engage  dans  un  stomate,  il  s’allonge  et, 
lorscp’il  arrive  au  dehors,  il  offre  la  forme  d’un  bissac,  la  partie 
étranglée  se  trouvant  dans  la  membrane  vasculaire,  tandis  que  ses 
deux  parties  renflées  se  montrent  l’une  au  dehors,  l’autre  au  dedans 
du  vaisseau. 

Tous  ces  phénomènes  sont  causés  par  la  pression  latérale  du 
courant  circulatoire;  aussi  arrive-t-il  souvent  cpie  le  globule  rouge  se 
déchire  et  forme  des  granulations  arrondies  que  l’on  reconnaît  à leur 
réfringence  et  à leur  coloration  spéciales. 

La  diapédèse  des  glohules  rouges,  que  l’on  constate  au  moins  aussi 
facilementque  celle  des  globules  blancs,  et  que  Stricker  avait  observée 
avant  Gohnheim,  explique  pourquoi  on  rencontre  toujours  des  glo- 
bules rouges  épanchés  dans  les  produils  de  l’inllammation. 


La  diapédèse  des  glohules  blancs  et  des  globules  rouges  ne  doit 
pas  être  regardée  comme  appartenant  uniquement  à l’inllammation. 
Elle  existe  à l’état  physiologique,  ainsi  qu’on  peut  l’ohserver  sur  la 
memhrane  interdigitale  d’une  grenouille  qui  n’est  soumise  à aucune 
irritation.  C’est  à elle  qu’il  faut  rattachei’  la  présence  des  globules 
blancs  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif;  c’est  à elle  qu’on  doit 
attribuer  la  présence  des  globules  rouges  en  quantité  assez  considé- 
rable dans  la  lymphe  elle-même,  dans  la  lymphe  contenue  dans  le 
canal  thoracique,  par  exemple. 
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La  diapédèse  des  glol)ulcs  blancs  étant  nn  phénomène  pliysiologique, 
ne  saurait  à lui  seul  caractériser  rinflainmation,  ainsi  que  Cohnheim 
Ta  soutenu  d’abord.  Mais  rinnainmation  n’est  pas  nn  pliénoinènc 
spéciliqne.  On  doit  la  considérer,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit, 
comme  l’exagération  des  phénomènes  physiologiques,  exagéi‘ation 
dans  la  nutrition  et  dans  la  formation  des  éléments  cellulaires  et 
exagération  dans  la  diapédèse.  Celle-ci  caractérise  si  peu  l’inllamma- 
tion,  que  cette  dernière  peut  se  produire  dans  des  tissus  qui  ne  con- 
tiennent i)asde  vaisseaux,  les  cartilages,  les  revêtements  endothéliaux 
et  la  cornée,  et  parmi  ces  tissus  il  en  est  même,  comme  les  cartilages, 
où  la  migration  ne  saurait  se  produire. 

Dans  la  cornée,  on  peut  expliquer  par  la  migration  le  trouble  et  la 
suppuration  qui  surviennent  dans  rinllammation  artificielle  de  cette 
membrane  par  une  plaie  ou  une  cautérisation  au  nitrate  d’argent, 
par  exemple.  C’est  ce  que  Recklingausen  avait  fait  dans  un  travail 
important  que  nous  avons  cité  plus  haut. 

A félat  physiologique,  la  cornée  contient,  à côté  des  cellules  plates 
qui  sont  fixes  et  interposées  aux  éléments  lihrillaires,  un  nombre 
variable  de  cellules  lymphatiques  qui  cheminent  dans  les  interstices 
de  cette  membrane.  Chez  la  grenouille,  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  après  avoir  pratiqué  une  cautérisation  avec  un  crayon 
de  nitrate  d’argent,  on  constate  que  le  nombre  des  cellules  migra- 
trices s’est  accru  dans  une  proportion  considérable.  Aujourd’hui 
Cohnheim  soulient  que  toutes  ces  cellules  migratrices  viennent  du 
sang,  et  il  en  donne  comme  preuve  l’expérience  suivante  : Lorsqu’on 
a injecté  dans  les  sacs  lymphatiques  de  la  grenouille  du  bleu  d’ani- 
line insoluble  dans  l’eau,  et  que  cette  substance  a pénétré  dans  les 
globules  blancs,  la  cornée  étant  enflammée  artificiellement,  on  v 
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constate  la  présence  de  globules  blancs  chargés  de  bleu  d’aniline. 
Mais  il  est  facile  de  voir,  ainsi  que  nous  l’avons  établi,  que  dans 
l’inflammation  expérimentale  de  la  cornée  il  survient  une  proliféra- 
tion des  cellules  fixes,  et  que  celles-ci  peuvent  alors  acquérir  des 
})ropriétés  semblables  à celles  des  cellules  lymphatiques. 


En  l’ésumé,  les  cellules  lymphatiques  ou  les  globules  de  pus  qui 
inliltrent  la  cornée  enflammée  sont  bien  pour  la  plupart,  comme  le 
soutient  Golinlieim,  des  cellules  migratrices  venues  du  sang,  mais 
à ces  dei’nières  peuvent  s’ajouter  des  cellules  jeunes  qui  proviennent 
de  la  prolifération  des  cellules  connectives  de  la  membrane. 
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Sous  rintluence  de  sa  belle  découverte,  Colmheiin  a cru  expliquer 
par  la  diapédèse  toute  rintïammalion,  mais  il  importe,  tout  en  lui 
rendant  pleine  justice,  de  ne  pas  perdre  de  vue  le  rôle  si  important 
de  l’activité  et  de  la  proliieration  des  cellules  dans  les  phénomènes 
inllammatoires. 


CHAPITRE  IV 


ÉTUDE  ANALYTIQUE  DE  L’INFLAMMATION 


L’intlammalion  nous  présente  à étudier  ; V hyperhémie  ou  conges- 
tion inllammatoire,  les  exsudais,  les  néoformations  et  les  régressions 
inflammatoires. 


1°  Hyperhémie  ou  congestion  inflammatoire. 


Lorsque  l’hyperhémie  n’a  pas  été  de  longue  durée,  elle  disparaît 
après  la  mort  de  façon  à ne  plus  laisser  aucune  trace.  C’est  ce  dont 
on  peut  être  convaincu  lorsqu’on  voit  sur  le  cadavre  la  peau  anémiée 
sur  les  parties  où  pendant  la  vie  on  avait  constaté  un  érythème.  Après 
la  mort,  en  effet,  les  artérioles  et  les  petits  vaisseaux  munis  de  cellules 
contractiles  subissent  la  rigidité  cadavérique  et  expulsent  leur  con- 
tenu dans  les  grosses  veines  dont  la  plupart  sont  profondes,  de  telle 
sorte  que  la  rougeur  qui  était  due  à leur  l’éplétion  disparaît  complè- 
tement. 

Mais  si  l’hyperhémie  a été  intense,  si  elle  a duré  un  certain  temps, 
les  capillaires  montrent  après  la  mort  une  réplétion  sanguine.  liasse 
et  Kôlliker  ont  noté  cet  état  à la  suite  des  catarrhes  chroniques  des 
muqueuses;  Lebert  a aussi  constaté  la  dilatation  persistante  des  capil- 
laii  •es  dans  les  séreuses  articulaires  atteintes  d’arthrite  rhumatismale. 
Tous  les  anatomo-pathologistes  ont  depuis  vérifié  ces  faits  dans  divers 
organes.  Les  vaisseaux  sont  distendus  régulièrement  en  forme  de 
cylindres,  ou  seulement  de  distance  en  distance  sous  forme  de  rentlo- 
ments  fusiformes  ou  ampullaires. 

La  rougeur  intlammatoire  a été  expliquée  par  la  distension  des 
vaisseaux.  C’est  l’opinion  la  plus  généralement  adoptée  aujoui'd’hui. 
Cei)cndant  Lebert  avait  déjà  remarqué  qu’une  partie  de  la  matière 
colorante  du  sang  peut  diffuser  dans  les  parties  voisines.  MM.  Lslor 
et  Saint-Pierre  (de  Montpellier)  ont  fait,  ausujetde  la  rougeur  inlïam- 
matoire,  des  recherches  intéressantes.  Ils  ont  trouvé  (jiie  les  veines 
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conlionncnt  à leur  sortie  des  parties  enllamrnées  jiliis  d’oxyi^ène  qu’à 
l’étal  ordinaire.  MM.  Ester  et  Saint-Pierre  en  ont  conclu  que  la  cou- 
leur rouge  des  parties  enllammées  était  due  à ce  qu’elles  contiennent 
une  grande  quantité  de  sang  oxygéné.  C’est  là  un  lait  nouveau  ajouté 
à ceux  que  l’on  connaissait  déjà,  mais  qui  ne  peut  aller  à l’encontre 
de  la  constatation  facile  d’une  plus  grande  quantité  de  sang  dans  les 
parties  enllammées,  et  de  la  dissémination  des  globules  rouges  et 
de  la  matière  colorante  du  sang,  que  le  microscope  nous  fait  appré- 
cier alors  dans  les  tissus  voisins  des  vaisseaux. 

Les  cellules  de  l’épithélium  et  du  tissu  conjonctif  des  parties  hyper- 
liémiées  présentent  souvent  une  coloration  d’abord  jaune  ou  rou- 
geâtre, puis  des  granulations  pigmentaires  qui  deviennent  de  plus 
en  plus  foncées.  C’est  là  une  des  causes  de  la  coloration  ardoisée  de 
certaines  cicatrices.  Telle  est  l’origine  du  pigment  dans  les  cellules 
provenant  du  catarrhe  chronique  des  bronches. 


2"  Exsudais  inflammatoires. 


A.  Exsudats  séreux.  — On  a admis  plutôt  que  constaté  chimi- 
quement l’existence  d’exsudats  liquides  sortis  des  vaisseaux  et  ne 
contenant  que  de  l’albumine  dissoute.  Mais,  réellement,  ces  liquides 
contiennent  presque  toujours  des  quantités  variables  de  matière  fibri- 
nogène, de  fibrine  ou  de  mucus,  suivant  les  parties  atteintes. 

B.  Exsudais  muqueux.  — Ces  exsudats  se  rencontrent  dans  tous 


Elu.  51.  — Exsudai  niiKiuciix  à la  surface  d’un  cartilage  articulaire  dans  un  cas  de  tumeur  hlauche. 
— A,  cou])e  du  carlilage  articulaire  luoiitraiil  des  cellules  cartilagineuses,  c,  supcrticielles  remplies 
do  granulations  graisseuses;  11,  exsudât  muqueux  composé  de  fibrilles  de  mucine  concrélées,  d. 


les  points  où  la  mucine  se  produit  à l’état  normal,  en  particulier  à la 
surface  des  muqueuses  et  des  cavités  articulaires.  Cet  exsudât  con- 
tient des  filaments  concrets  de  mucine  qui  ne  disparaissent  pas  par 
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l’aclioii  de  l’acide  acétique,  réactif  qui  fait  en  meme  lemps  a})paraître 
uii  précipité  granuleux.  La  mucine  se  dépose  en  filanicnls  compo- 
sant des  couches  épaisses  sur  les  surfaces  articulaires  des  cartilages, 
notamment  dans  les  cas  de  tumeurs  blanches.  A la  mucine  s’ajoutent 
aussi,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  übrine  et  des  élé- 
ments cellulaires. 


G.  Exsudats  fibrineux.  — Ce  n’est  pas  à l’élat  de  fibrine  concrète 
que  cette  substance  s’échappe  des  vaisseaux.  Denys  de  Commercy 
admet  qu’elle  existe  d’abord  en  dissolution  dans  le  sang  et  dans  les 
exsudats  à l’état  de  ])lasmine  dissoute,  et  que  celte  plasmine  se  dé- 
double en  donnant  de  la  fibrine.  Alexandre  Schmidt  a exprimé  une 
idée  analogue  à l’aide  de  noms  différents.  Il  existe  d’abord,  pour  lui, 
une  substance  qu’il  appelle  fibrinogène,  tenue  à l’état  de  solution, 
mais  qui  jouit  de  la  propriété  de  se  concréter  lorsqu’elle  se  combine 
avec  une  autre  substance  albuminoïde  qu’il  appelle  fibrino-plastique. 
La  globuline  contenue  dans  les  globules  rouges  est  une  substance 
tibrino-plastique,  mais  les  tissus,  et  les  cellules  en  particulier,  en 
contiennent,  et  peuvent  par  conséquent  être  les  agents  de  coagula- 
tion de  la  substance  fibrinogène. 

Cependant  Schmidt  est  revenu  sur  sa  théorie  primitive,  et  aujour- 
d’hui il  admet  que,  pour  produire  de  la  fibrine,  il  faut  non  seule- 
ment de  la  substance  fibrinogène  et  fîbrino-plastique,  mais  aussi 
l’action  d’un  ferment.  Celui-ci,  qui  peut  accidentellement  se  trouver 
dans  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux,  s’y  dépose  constamment  au 
contact  de  l’air. 

Sous  rinlluence  d’une  congestion  inllammatoire  intense,  la  matière 
fibrinogène  sort  des  vaisseaux  et  produit  de  la  fibrine  en  s’unissant 
à la  substance  librino-plastique  venue  des  cellules.  La  coagulation 
n’a  pas  lieu  tout  d’un  coup;  elle  est  successive,  et  les  portions  de 
l’exsudât  qui  sont  au  contact  des  tissus  voisins  peuvent  seules  se 
coaguler.  Aussi,  dans  les  épanchements  très  abondants  qui  se  font 
dans  les  cavités  closes,  par  exemple  dans  la  pleurésie  avec  exsudât 
très  abondant,  peut-il  n’y  avoir  presque  pas  de  fibrine  concrète.  Si 
l’on  a recueilli  ce  liquide  par  la  tboracocentèse,  bien  qu’il  soit  abso- 
lument séreux  d’abord,  il  présente  bientôt  une  coagulation  due  à la 
pénétration  de  particules  contenues  dans  l’atmosphère,  qui  agissent 
comme  ferments. 


Les  exsudats  fibrineux  ont  une  durée  limitée 

COH.ML  ET  IIANVIER. 


qui  est  en  rapport 
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avec  les  modificalions  que  subit  toujours  la  fibrine  lorsqu’elle  séjourne 
dans  l’économie.  Qu’elle  soit  disposée  d’abord  en  filaments  ou  en 
lames  membraneuses,  elle  éprouve  bientôt  un  cbangement  qui  la  fait 
passer  de  l’état  fibrillaire  à l’état  granuleux  et  qui  lui  fait  subir  une 
dissociation  moléculaire  complète.  Il  n’est  nullement  démontré 
qu’elle  puisse  acquérir  une  organisation  plus  avancée.  Jobn  Ilunter 
a émis  l’hypothèse  de  l’organisation  définitive  du  liquide  venu  du 
sang,  ou  lymphe  plastique.  On  a depuis  étudié  mieux  les  faits;  on  a 
changé  les  noms  et  répété,  suivant  l’impulsion  donnée  par  Ilunter, 
que  la  fibrine  pouvait  s’organiser,  mais  cela  n’est  pas  positivement 
démontré.  Si  la  fibrine  s’organise,  c’est  dans  des  conditions  et  suivant 
un  mode  qui  ne  sont  pas  encore  assez  étudiés  pour  prendre  rang 
dans  la  science. 


D.  Exsudats  hémorrhagiques.  — Dans  toutes  les  inflammations, 
même  les  plus  simples,  dans  un  coryza  par  exemple,  des  globules  du 
sang  sortent  des  vaisseaux  et  se  mêlent  au  liquide  exsudé,  en  quantité 
variable,  tantôt  considérable,  d’autres  fois  à peine  appréciable  à un 
examen  microscopique  attentif.  Dans  le  phlegmon  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  on  sait  qu’il  y a toujours  des  globules  rouges  du  sang- 
mêlé  aux  cellules  de  pus  au  début  de  l’inllammation.  Nous  avons 
indiqué  précédemment  le  mécanisme  de  la  sortie  des  globules  rouges  : 
leur  présence  en  nombre  plus  ou  moins  considérable  donne  au  liquide 
exsudé  une  couleur  plus  ou  moins  foncée.  Ces  globules  se  fragmen- 
tent et  sont  absorbés  par  les  cellules  lymphatiques  qui  sont  dans  leur 
voisinage.  Nous  allons  étudier  bientôt  ces  faits  dans  les  régressions 
inflammatoires. 


E.  Exsudât  composé  de  firrine  et  de  mucine  concrètes  englo- 
bant DES  ÉLÉMENTS  CELLULAIRES  (EXSUDAT  CROUPAL  DES  AUTEURS 
allemands).  — Le  mot  d’exsudat  croupal  dont  se  servent  les  au- 
teurs allemands  s’applique  aux  exsudats  coagulés  à la  surface  des 
parties  malades  sous  forme  de  membranes.  Cet  exsudât  est  composé 
d’éléments  cellulaires  différents  suivant  les  parties  envahies,  mais 
il  contient  toujours  des  filaments  de  fibrine  et  quelquefois  de  mucine 
englobant  des  corpuscules  de  pus.  Ces  filameiKs  s’enlre-croisent  et 
lorment  un  réseau  dans  les  mailles  duquel  sont  retenus  des  éléments 
cellulaires,  épithélium  ou  globules  de  pus,  exactement  comme  les 
globules  rouges  du  sang  sont  retenus  au  milieu  de  la  fibrine  qui  se 
concrète  dans  le  caillot  d’une  saignée. 
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Gel  exsudai  se  rcnconli’e  siirloul  dans  les  inllammations  des 
séreuses  et  dans  la  pneumonie  aiguë. 

Piécemment  encore  les  auteurs  allemands  conlbndaient  ces  exsu- 


Fic.  52.  — 


Section  faite  à travers  l'cxsudat  d’une  pleurésie  : on  y voit  des  fdaincnls  de  liljrine 
et  des  globules  de  pus.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


dais  fibrineux  avec  les  fausses  membranes  du  vrai  croup,  ou  pseudo- 
membranes diphthéritiques  des  auteurs  français. 


F.  Exsudais  et  pseudo-membranes  diphthéritiques.  — Tandis 
que  les  exsudais  fdorineux  persistent  après  la  mort,  les  fausses  mem- 
branes du  vrai  croup,  au  contraire,  ont  presque  complètement 
disparu  au  moment  oii  Ton  fait  Fautopsie,  ou  bien  elles  constituent 
simplement  une  couche  pultacée  bien  différente  de  ce  qui  s’observe 
pendant  la  vie.  C’est  que,  d’après  E.  Wagner,  ces  fausses  membranes 
ne  sont  pas  composées  par  de  la  fibrine,  mais  bien  par  des  cellules 
épithéliales  soudées  les  unes  aux  autres  et  qui  peuvent  être  disso- 
ciées. En  dissociant  ces  fausses  membranes,  Wagner  les  a vues  se 
résoudre  en  blocs  anguleux  et  réfringents,  ou  en  des  éléments  rami- 
fiés  s’engrenant  les  uns  dans  les  autres.  Il  a décrit  les  nombreux 
prolongements  de  ces  éléments,  qu’il  a comparés  à des  bois  do  cerf, 
et  il  a pu  voir  tous  les  intermédiaires  entre  eux  et  les  cellules 
d’épithélium.  Pour  acquérir  ces  formes  bizarres,  les  cellules  s’in- 
filtrent d’une  substance  albuminoïde,  perdent  peu  à peu  leur  noyau, 
se  transforment  en  masses  homogènes  et  donnent  alors  naissance  à 
de  nombreuses  ramifications.  Wagner  admet  une  dégénérescence 
fibrineuse  des  cellules,  bien  que  la  présence  do  la  fibrine  n’y  soit 
pas  établie  d’une  manière  positive. 

Ces  cellules  épithéliales  altérées,  transformées  en  des  blocs  homo- 
gènes à prolongements  ramifiés,  forment  dans  le  pharynx  des  couches 
blanchâtres,  épaisses,  opaques  et  d’apparence  fibrineuse,  au-dessous 
desquelles  on  trouve  souvent  des  globules  de  pus  et  un  exsudât 
liérnorrliagique.  C’est  de  là  que  viennent  les  îlots  rougeâtres  eccliy- 
motiques  qui  s’observent  dans  la  couche  profonde  de  ces  fausses 
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membranes.  Dans  le  larynx  il  y a Lonjours  plusieurs  couches  super- 
posées de  ces  membranes  épilbéliales  et  de  globules  de  pus. 

Nous  avons  vérifié  rexactitude  de  la  description  donnée  par 
Wagner.  Nous  avons  dissocié  et  coloré  ces  cellules  au  moyen  du 
l)icro-carminate  d’ammoniaque,  et,  d’après  la  facilité  qu’elles  pré- 


Fig.  53.  — Cellules  épilliéliales  moLliliées  provenant  d'une  fausse  membrane  diphlhérilicjue. 


sentent  à fixer  le  carmin,  nous  devons  conclure  qu’elles  ne  sont  pas 
infiltrées  de  fibrine,  mais  bien  plutôt  d’une  matière  colloïde  (1). 

Ces  exsudats  du  vrai  croup  sont  chassés  et  détachés  à mesure  que 
des  globules  de  pus  ou  de  nouvelles  cellules  épithéliales  se  forment 
au-dessous  d’eux. 


3"  Néoformations  inflammatoires. 


Sous  l’influence  d’une  irritation  légère,  on  observe  une  hyper- 
plasie simple  des  éléments  cellulaires  : cela  veut  dire  que  les  cellules 
anciennes  ont  donné  naissance  à de  nouvelles  cellules  qui  ont  con- 
servé les  propriétés  de  leurs  parents  : c’est  l’idée  représentée  exac- 
tement par  le  mot  hyperplasie. 


(1)  On  a également  signalé  dans  les  fausses  membranes  diplitliéritiques  la  présence  de 
bactéries,  de  vibrions,  de  spores  de  microcoeens  auxquels  on  a atlribué  une  valeur  spéci- 
fique. Il  est  possible  qu’il  y ait  un  micropbyte  ou  un  microzoaire  spécial  à la  dipblbérite, 
mais  comme  ceux  que  l’on  a signalés  dans  les  fausses  membranes  peuvent  être  rencontrés, 
même  à l’état  physiologique,  dans  le  tartre  des  dents,  sur  les  iiapilles  linguales,  dans  les 
cryiitcs  des  amygdales,  il  convient,  pensons-nous,  de  rester  dans  une  sage  réserve  et  d’at- 
tendre de  nouvelles  observations  avant  de  se  prononcer  d’une  fa(;ou  définitive. 
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Si  rinllammalioii  est  plus  intense,  le  tissu  ancien  est  détniit  et  se 
transforme  en  un  tissu  embryonnaire  : ce  n’est  |)lns  alors  une  hyper- 
[ilasie,  mais  une  liclcrojdasie  injhtmuialoiro  (1). 

L’anatomie  pathologique  humaine  concorde  absolument  avec  ce 
que  nous  a appris  l’étude  expérimentale  de  rinOammation.  Le  pro- 
cessus se  déroule  dans  l’ordre  suivant  : Hi/perlrophie  chi  noi/mi.  — 
Division  du  noyau.  — Angnienlation,  puis  division  du  proto- 
plasma.  — Destruction  des  fibres  ou  de  la  substance  fondamentale. 
— Constitution  du  tissu  embryonnaire.  — Formation  de  vaisseaux 
nouveaux.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  tous  ces  faits;  nous 
devons  seulement  traiter  avec  les  détails  qu’ils  comportent  la  sup- 
puration, la  néo formation  des  vaisseaux,  les  bourgeons  charnus,  la 
icatrisation  et  les  dégénérescences  consécutives  à Vinllammation. 

Ces  dégénérescences  surviennent  lorsque  le  tissu  embryonnaire 
prolifère  avec  beaucoup  d’activité,  et  que  les  cellules  se  multiplient 
et  s’accumulent  sans  que  la  formation  nouvelle  de  vaisseaux  marche 
parallèlement. 


A.  Suppuration.  Globules  de  pus.  — Les  cellules  lymphati- 
ques sont  semblables  aux  cellules  embryonnaires,  à tel  point  qu’il 
est  impossible  de  distinguer  les  unes  des  autres.  Lorsqu’elles  sont 
vivantes  et  possèdent  des  mouvements  amiboïdes,  elles  offrent  des 
noyaux  dont  la  forme  irrégulière  est  en  rapport  avec  les  pressions 
exercées  par  le  protoplasma  de  l’élément.  A l’état  de  repos  ou  lors- 
qu’elles sont  mortes,  elles  contiennent  un  noyau  arrondi  ou  ovalaire, 
rarement  deux  noyaux.  Tant  que  la  division  du  noyau  et  l’apport  de 
matériaux  nutritifs  s’effectuent  bien,  une  cellule  donne  régulière- 
ment naissance  à deux  cellules  semblables  à elle-même,  et,  tant  que 
l’hyperplasie  est  active,  les  cellules  à plusieurs  noyaux  ne  sont  pas 
en  très  grand  nombre.  Mais  si  les  matériaux  nutritifs  n’arrivent 
])lus,  la  division  des  noyaux  peut  continuer  à s’effectuer,  mais  les 
cellules  ne  se  divisent  pas.  Aussi  voit-on  ces  cellules  contenir  deux, 


i\)  Comme  exemple  d’hétéroplasie  inOammatoire,  il  n’y  en  a pas  de  plus  frappant  que 
celui  des  bourgeons  charnus  qui  présentent  à peu  près  la  môme  constitution,  quelque  soit 
le  tissu  qui  leur  ait  donné  naissance  (peau,  membranes  synoviales,  os).  Ricbat,  qui  consi- 
dérait les  bourgeons  charnus  comme  essentiellement  formés  de  tissu  cellulaire  et  qui  com- 
parait les  tissus  de  l’organisme  aux  corps  simples  de  la  chimie,  ne  pouvait  concevoir  que 
ces  bourgeons  pussent  provenir  du  lissu  osseux,  et  il  admettait  la  présence  dn  tissu  cel- 
lulaire dans  les  os. 
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trois,  quairc  ou  cinq  noyaux  de  petite  dimension.  Elles  constituent 
alors  des  globules  de  pus  véritables,  qui  ne  diffèrent  des  cellules  em- 
bryonnaires que  par  le  nombre  et  la  dimension  de  leurs  noyaux. 
Dans  le  pus  récemment  formé,  quelle  que  soit  son  origine,  à côté 
de  cellules  à plusieurs  noyaux  ou  globules  de  pus,  on  en  trouve 
constamment  qui  ne  présentent  qu’un  seul  noyau. 

Les  globules  de  pus  ne  sont  donc  autre  chose  que  des  cellules 
embryonnaires  dont  la  vitalité  est  diminuée,  si  elles  n’ont  pas  cessé 
complètement  de  vivre.  L’atrophie  des  noyaux  est  constante  dans  les 
éléments  qui  meurent  ou  s’éliminent,  par  exemple  dans  les  cellules 
de  la  couche  cornée  de  l’épiderme. 

Les  globules  de  pus  peuvent  exister  en  grand  nombre  dans  un 
tissu,  sans  que  leur  présence  se  révèle  à l’œil  nu  par  les  caractères 
physiques  du  pus. 

C’est  ainsi  que  le  tissu  des  bourgeons  charnus  en  renferme;  c’est 
ainsi  que  le  mucus  et  le  liquide  des  membranes  séreuses  en  con- 
tiennent un  plus  ou  moins  grand  nombre  tà  l’état  normal  : dans  le 
pus  dit  bien  lié  et  opaque,  laiteux,  il  y en  a un  nombre  considé- 
rable, tandis  que  le  pus  séreux  en  renferme  moins. 

L’apparence  puriforme  d’un  liquide  tient  à ce  qu’il  contient  un 
grand  nombre  de  corpuscules  solides  libres  et  petits.  Ainsi,  la  crème 
du  lait  est  opaque  comme  du  pus,  parce  qu’elle  renferme  beaucoup 
de  corpuscules  graisseux;  le  liquide  puriforme  des  trompes  utérines 
après  la  mort,  celui  des  papilles  rénales  et  du  rein  dans  les  memes 
conditions,  le  mucus  intestinal,  peuvent  n’offrir  que  des  cellules 
épithéliales  et  cependant  ressembler  absolument  à du  pus. 

Les  caractères  physiques  et  chimiques  des  globules  de  pus  sont 
les  suivants  ; 

Ils  ne  présentent  pas  de  membrane  cellulaire,  et  ne  sont  constitués 


Fio,  5L  — Glol)iiles  tlii  pus.  — rt,  vus  dans  uii  liquiilo  nculrc  ; vus  après  l’actiou  de  l’eau  ou 
do  l’acide  act'lirpie  ; c,  g'Iobulcs  vivants  présciilaut  dos  niouvcmonls_^amiboïdcs. 

que  par  une  niasse  de  protoplasma  et  des  noyaux.  A l’état  frais  et 
dans  le  litpiide  qui  les  baigne,  ils  apparaissent  comme  une  masse 
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fmomcnt  granuleuse,  irrégulière  dans  son  contour,  souvent  avec  des 
prolongeniciUs  aniihoïdes.  On  ne  voit  pas  toujours  leurs  noyaux; 
mais,  quand  on  a ajouté  de  l’eau,  ils  se  gonllent  : de  8 à 9 y.,  qui  est 
leur  diamètre  normal,  ils  arrivent  à 11  ou  12  y.;  ils  deviennent 
sphériques,  et  montrent  très  nettement,  surtout  après  la  coloration 
au  carmin,  deux,  trois,  quatre  ou  cinq  noyaux  de  2 à 3 de  diamètre. 

Ces  noyaux  résistent  à l’action  de  l’acide  acétique,  tandis  que,  sous 
rinlluence  de  ce  réactif,  la  cellule  devient  sphérique^  pâlit  et  reste 
encore  quelque  temps  limitée  par  un  bord  très  mince  qui  finit  par 
disparaître  à son  tour. 


B 

” i 

C 

.0^  oo 
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Fig.  55.  — Globules  de  pus.  — A,  a,  b,  dans  l’eau;  c,  d,  e,  après  l’addilion  d’acide  acétique; 
B,  division  des  noyaux.  Figure  empruntée  à Virchow. 


Les  globules  de  pus  ne  diffèrent  pas,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà 
indiqué,  de  certains  globules  blancs  du  sang. 

Théorie  de  la  formation  dn  jms.  — D’après  une  opinion  ancienne 
de  Zimmermann  et  d’après  l’expérience  déjà  citée  de  Waller,  le  pus 
sortirait  directement  des  vaisseaux.  Cohnheim  l’a  affirmée  en  prêtant 
à cette  opinion  l’appui  des  expériences  que  nous  avons  précédemment 
décrites.  Mais  le  pus  se  forme-t-il  toujours  ainsi?  Nous  sommes  en 
mesure  d’établir  le  contraire.  Les  cellules  d’épithélium  des  séreuses 
ou  des  muqueuses  irritées  se  gonflent,  s’hypertrophient,  leur  proto- 
plasma devient  plus  abondant;  elles  montrent  les  différentes  phases 
de  la  multiplication  par  division;  chacune  des  nouvelles  cellules  peut 
se  diviser  à son  tour,  et  lorsque,  dans  ces  cellules  plus  petites,  le 
noyau  se  divise  sans  que  la  cellule  elle-même  participe  à cette  divi- 
sion, il  se  produit  des  globules  de  pus.  De  grandes  cellules  mères 
peuvent  contenir  un  certain  nombre  de  cellules  embryonnaires  qui 
n’ont  que  bien  peu  à faire  pour  devenir  des  éléments  du  pus.  C’est 
là  ce  qu’on  observe  dans  les  pustules  de  la  peau,  dans  le  pemphigus 
et  sur  les  muqueuses  dans  les  inllammations  catarrhales  ; c’est  ce  que 
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nous  avons  décrit  et  figiiré  préccdcinmcnt  dans  la  péritonite  produite 
expérimentalement  (voy.  p.  97  et  suiv.). 

Dmis  le  tissu  conjonctif,  nous  avons  étudié  déjà  ce  que  deviennent 
les  cellules  adipeuses  ; nous  avons  décrit  les  divisions  du  noyau  et  du 
protO})lasma  qui  aboutissent  à remplir  de  cellules  embryonnaires  ou 
de  globules  de  pus  l’espace  occupé  par  une  vésicule  adipeuse  (voy. 
p.l02),  de  telle  sorle  que  dans  le  phlegmon,  par  exemple,  on  observe 
des  nids  sphériques  de  ces  cellules. 

Ainsi,  nous  admettrons  deux  modes  de  formation  de  globules  de 
pus  : 1°  par  la  prolifération  des  éléments  cellulaires  ; à la  suite  de 
la  sortie  des  globules  blancs  hors  des  vaisseaux. 

Dans  la  suppuration  très  rapide  et  abondante,  c’est  la  diapédèse 
qui  est  le  phénomène  le  plus  important. 


Le  pus  s’altère  très  facilement;  il  subit,  suivant  son  âge,  et  sous 
l’influence  des  substances  qui  sont  en  contact  avec  lui,  plusieurs 
modifications  qui  sont  : 

La  transformatmi  graisseuse  des  globules  de  pus^  qui  s’effectue 
toutes  les  fois  que  le  pus  est  ancien,  lorsqu’il  a séjourné  longtemps 
dans  l’organisme.  Dans  l’intérieur  de  ces  globules  il  existe  alors  de 
fines  granulations  graisseuses  réfringentes  qui  se  montrent  sans  qu’il 
soit  nécessaire  d’ajouter  de  l’eau.  L’acide  acétique  ne  les  modifie 
pas. 

La  présence  de  granulations  graisseuses  apparentes  dans  l’intérieur 
de  globules  de  pus  dépend  de  deux  causes  : de  la  mort  des  cellules  et 
de  l’absorption  active  de  granulations  graisseuses  situées  dans  leur 


pos  des  dégénérescences,  et  la  seconde  tà  propos  de  l’inflammation 
expérimentale  des  tissus  non  vasculaires  (voy.  p.  99  et  note  1).  Lors- 
que les  globules  de  pus  sont  chargés  de  granulations  graisseuses,  ils 
augmentent  de  volume;  ils  atteignent  15  et  20  y..  On  les  connaît 
depuis  longtemps  et  on  les  désignait  sous  le  "nom  de  corpuscules 
inflammatoires  ou  corpuscules  de  Gluge.  Ces  corpuscules  semblent 
formés  surtout  par  des  cellules  lymphatiques  qui  ont  absorbé  des 
granulations  graisseuses  qui  étaient  dans  leur  voisinage.  Ils  possè- 
dent habituellement  un  seul  noyau  ovoïde  assez  volumineux.  On  les 
trouve  surtout  en  effet  dans  les  espaces  lymphatiques  et  dans  les 
vaisseaux  lymphatiques  qui  reviennent  d’organes  riches  en  matières 
grasses  et  qui  ont  subi  un  processus  de  destruction,  le  cerveau  par 
exemple.  C’est  ainsi  que  dans  les  gaines  périvasculaires  du  cerveau 
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el  de  la  moelle  épinière  il  existe  iin  ti’ès  grand  nombre  de  ces  cor- 
puscnles  au  voisinage  d’un  foyer  liémorrhagiquc  on  d’un  foyer  de 
ramollissement.  Ce  qui  prouve  bien  que  c’est  par  pénétration  dans 
les  cellules  que  la  graisse  s’y  trouve  enfermée,  c’est  qu’on  oliscrve 
souvent  dans  ces  mêmes  éléments  des  globules  rouges  ou  des  frag- 
ments de  CCS  globules  et  du  pigment  sanguin.  Quant  à la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  globules  de  pus  liée  à leur  mort,  elle  se  présente 
principalement  dans  les  collections  purulentes  abondantes.  Les  glo- 
fmles  qui  en  sont  le  siège  ne  présentent  qu’un  nombre  très  limité 
de  granulations  graisseuses  dont  le  volume  n’est  pas  très  consi- 
dérable. 


La  imnsformation  caséeuse  des  globules  de  pus  s’observe  aussi 
lorsque  le  pus  a séjourné  longtemps  dans  un  abcès  ou  dans  une  cavité 
naturelle.  La  partie  séreuse  du  liquide  se  résorbe,  les  éléments  cellu- 
laires se  ratatinent,  deviennent  anguleux,  atropbiques,  montrent 
quelques  granulations  graisseuses  très  lines  et  ne  sont  plus  sensible- 
ment modifiés  ni  par  l’eau  ni  par  l’acide  acétique.  Ils  forment  alors, 
par  leur  agglomération,  une  masse  caséeuse,  plus  ou  moins  dessé- 
ebée,  blanche  ou  jaunâtre.  Telle  est  l’une  des  origines  de  la  formation 
des  corpuscules  anguleux 'que  Lebert  regardait  comme  caractéris- 
tiques du  tubercule. 

L'infillratlon  pigmenlaire  survient  dans  les  globules  de  pus  toutes 
les  fois  que  des  transsudations  notables  de  globules  rouges  du  sang 
ont  accompagné  la  suppuration. 

La  transformalion  calcaire  se  produit  dans  les  foyers  purulents 
fort  anciens. 

Chez  les  goutteux,  les  abcès  qui  se  forment  au  voisinage  des  petites 
articulations  contiennent  souvent  des  cristaux  d’uratc  de  soude  en 
aiguilles. 

La  imnsformation  aqueuse  et  acide  ûu  pus  s’observe  dans  les  abcès 
ossilluents.  Le  pus  contient  alors,  en  effet,  de  l’acide  lactique  sous 
l’inÜuence  duquel  les  cellules  de  pus  se  gonflent,  leur  protoplasma 
se  dissout  et  leurs  noyaux  deviennent  libres.  C’est  cette  apparence 
séreuse  bien  connue  des  chirurgiens  qui  leur  fait  reconnaître  à pre- 
mière vue  un  abcès  chronique  ossilluent. 

La  même  dissolution  du  pus  se  fait  à la  longue  lorsqu’il  contient 
une  forte  proportion  d’eau. 


n.  Nfoformation  de  vaisseaux  dans  l’inflammation.  — Toutes 
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les  fois  que  rinflamiualion  survient  dans  un  tissu  vasculaire,  les  vais- 
seaux sont  altérés  et  les  modifications  qu’ils  éprouvent  conduisent 
souventà  la  l'orination  de  rameaux  vasculaires  nouveaux.  Ces  néofor- 
mations inllammatoircs  des  vaisseaux  sont  analogues  à celles  qui 
ont  lieu  dans  les  tumeurs,  et  sont  d’autant  plus  intéressantes  à con- 
naîlrc  que  leur  mode  de  production  est  plus  général. 

Les  vaisseaux  capillaires  sont,  comme  on  le  sait,  formés  par  des 
cellules  endothéliales  munies  de  noyaux  et  soudées  par  leurs  bords. 

Sous  l’intlluence  de  l’iiTitation,  ces  cellules  se  gonflent  et  se  ra- 
mollissent ; plus  tard,  si  l’inflammation  continue,  leurs  noyaux  se 
multiplient  par  division.  Ces  phénomènes  sont  les  mêmes  que  ceux 
que  nous  avons  décrits  dans  les  cellules  endothéliales  du  grand 
épiploon  à propos  de  la  péritonite  produite  artificiellement.  Les  vais- 
seaux des  tissus  enflammés  reviennent  à la  structure  qu’ils  avaient 
peu  après  leur  développement,  c’est-à-dire  qu’ils  sont  constitués  par 
des  cellules  embryonnaires  disposées  en  série  et  laissant  à leur 
centre  un  canal  où  le  sang  circule  (lîg.  50,  v,  p.  104). 

La  paroi  des  vaisseaux  ainsi  modifiée  est  molle  alors  comme  tout 
tissu  embryonnaire;  elle  se  laisse  facilement  distendre  ou  rompre 
par  la  pression  sanguine.  On  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  la 
sortie  des  globules  blancs  et  des  globules  rouges  à travers  les  parois 
des  vaisseaux  soit  rendue  facile  et  abondante. 

La  modification  inflammatoire  des  parois  des  vaisseaux  que  nous 
avons  indiquée  dans  la  première  édition  de  ce  manuel  a été  étudiée 
à nouveau  par  plusieurs  bistologistes.  Nous  devons  signaler  en 
première  ligne  la  thèse  de  notre  ami  regretté  Chalvet,  dans  laquelle 
se  trouve  exposée  pour  la  première  fois  cette  idée  que  la  diapédèse 
dans  l’inflammation  est  liée  à une  altération  de  la  paroi  vasculaire. 
Cette  idée  a été  développée  récemment  par  Cohnheim. 


Voyons  maintenant  comment  les  capillaires  et  petits  vaisseaux 
ainsi  modifiés  vont  devenir  le  point  de  départ  de  vaisseaux  nou- 
veaux. 

Cette  néoformation  se  fait  suivant  plusieurs  types  : tantôt  une 
anse  capillaire  s’agrandit  et  présente  une  courbe  plus  allongée,  plus 
parabolique;  tantôt  de  la  partie  convexe  d’une  anse  capillaire  parlent 
des  prolongements  cellulaires  qui  se  creusent  ensuite  à mesure  que 
le  sang  y pénètre. 

D’ai  )i‘ès  Rindflciscb,  1 es  cellules  contenues  dans  les  exsudais  des 
membranes  séreuses  s’allongeraient  et  se  disposeraient  en  séries 
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parallèles  cnlro  lesquelles  pénélrerail  le  sang  venu  d’un  capillaire 
voisin;  mais  il  est  bien  peu  probable  que  les  choses  se  j)asscnt  ainsi. 

Enlin,  on  pouri’ail  voir  dans  ec  tissu  embryonnaire,  ainsi  que 
l’ont  indiqué  Meyer  et  Plattner,  des  capillaires  naître  des  cellules 
plasmaliques  suivant  le  procédé  décrit  par  Kollikcr  dans  l’expansion 
membraneuse  de  la  queue  des  tèlards.  des  cellules  et  les  prolon- 
gements canaliculés  qui  les  relieraient  se  mettraient  en  rapport  avec 
les  anciens  vaisseaux,  puis  elles  s’élargiraient  de  manière  à recevoir 
les  globules  du  sang. 

On  sait  que  les  néomembraues  inflammatoires  qui  se  développent 
rapidement  à la  surface  des  séreuses,  notamment  sur  la  plèvre  dans 
la  pneumonie  aiguë,  sont  bientôt  munies  de  vaisseaux  sanguins  dont 
l’abondance  ne  le  cède  à aucun  organe  vasculaire.  Ce  développement 
exubérant  de  capillaires,  f|ui  se  fait  en  c{uek{ues  jours,  ne  peut  guère 
être  expliqué  par  une  simple  expansion  des  rares  vaisseaux  qui 
appartiennent  en  propre  à la  plèvre  normale.  On  devait  dès  lors  être 
conduit  à admettre  une  néoformation  indépendante.  Quelques  auteurs 
avaient  pensé  autrefois  qu’il  devait  en  être  ainsi,  mais  on  n’avait 
jamais  apporté  une  preuve  directe  à l’appui  de  cette  manière  de  voir 
qui  était  depuis  longtemps  abandonnée.  Aucun  anatomiste  micro- 
graphe ne  l’avait  jamais  soutenue.  11  manquait  une  base  empruntée 
à l’bistologie  normale  : on  ne  connaissait  pas  les  cellules  vaso-for- 
matives. 


Ces  cellules  peuvent  être  facilement  observées  dans  le  grand 
épiploon  des  jeunes  lapins  (i).  Elles  apparaissent  dans  certaines 
taches  laiteuses  de  cet  organe,  qui  ne  sont  pas  encore  en  rapport 
avec  les  vaisseaux  sanguins  de  la  membrane,  au  milieu  du  groupe 
des  cellules  lymphatiques  qui  caractérisent  ces  taches  ; à leur 
origine,  les  cellules  vaso-forrnatrices  ne  sont  pas  bien  différenciées 
des  cellules  lymphatiques.  Mais  bientôt  elles  s’agrandissent  et  au 
sein  de  leur  protoplasma  se  formen  t des  globules  rouges  du  sang, 
comme  au  sein  des  cellules  végétales  apparaissent  des  grains  d’a- 
rnidon.  Puis  elles  émettent  des  prolongements  qui  se  ramifient, 
s’anastomosent  les  uns  avec  les  autres,  tandis  que  la  formation  des 
globules  rouges  dans  leur  intérieur  se  fait  avec  une  activité  de  plus 
en  plus  grande.  Bientôt  elles  couvrent  de  leurs  ramifications  toute 
l’étendue  de  la  tache  laiteuse,  en  constituant  iin  réseau  aux  points 


(1)  Four  de  plus  amples  renseignements,  voyez  Uanvier,  Trailé  ledmiqiie  d'Imloloqie, 
p.  G“25. 
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nodaiix  fluqncl  se  trouvent  accumulés  des  globules  rouges,  tandis  que 
quelques-uns  de  ces  nodules  occupent  les  branches  anastomotiques. 

C’est  plus  lard  seulement  que  des  artérioles  et  des  veinules  venues 
des  vaisseaux  principaux  de  la  membrane  se  mettent  en  rapport  avec 
le  réseau  vaso-formatif  et  y établissent  une  circulation  qui  emporte 
les  globules  rouges  formés  sur  place  et  qui  entrent  alors  dans  le 
torrent  circulatoire. 

Il  peut  meme  se  faire,  par  un  jeu  de  la  nature,  qu’il  n’arrive  pas 
de  veines  au  réseau  capillaire  d’une  tache  laiteuse  et  que  ce  réseau 
soit  seulement  en  rapport  avec  le  système  artériel.  11  se  produit  alors 
un  réseau  admirable  sur  le  trajet  d’une  artériole. 

Nous  venons  de  dire  que  des  artères  et  des  veines  principales  du 
grand  épiploon  naissent  des  artérioles  et  des  veinules  qui  s’accroissent 
progressivement  pour  se  mettre  en  rapport  avec  le  réseau  capillaire 
néoformé  d’une  tache  laiteuse.  L’accroissement  de  ces  vaisseaux  se 
fait  suivant  un  type  qui  a été  bien  mis  en  relief  par  Golubew  dans  son 
Etude  de  la  formation  des  vaisseaux  dans  V expansion  membraneuse 
de  la  queue  des  têtards.  Cet  auteur  a reconnu  que  la  formation  des 
vaisseaux  se  fait  dans  cette  expansion  membraneuse  entièrement  par 
l’accroissement  des  vaisseaux  anciens,  et  non  par  des  cellules  connec- 
tives, comme  l’avait  dit  Kôlliker.  Du  reste,  ces  cellules  ne  sont  pas 
creuses,  on  le  savait  déjà,  et  par  conséquent,  elles  ne  peuvent  former 
des  vaisseaux  par  une  simple  distension  de  leur  cavité.  Les  vaisseaux 
en  voie  d’accroissement  se  terminent  par  des  bourgeons  desquels 
partent  des  lilaments  protoplasmiques  qui  s’épaississent,  qui  s’al- 
longent, qui  s’anastomosent  avec  des  fdaments  semblables  venus  des 
vaisseaux  voisins,  et  qui  se  canalisent  progressivement. 

Les  artérioles  qui  se  dirigent  vers  les  taches  laiteuses  se  terminent, 
com,meles  vaisseaux  de  la  queue  des  têtards,  par  des  filaments  pro- 
toplasmiques. Ce  sont  ces  filaments  qui  atteignent  le  réseau  vaso-for- 
matif, se  fondent  avec  lui  et  qui,  se  canalisant  plus  tard,  établissent 
une  communication  avec  le  système  circulatoire  général. 


Bien  qu’on  n’ait  pas  encore  fait  d’observations  suflisantes  sur  la 
néoformation  des  vaisseaux  dans  les  néomembranes  inflammatoires, 
il  est  cependant  probable  que  leur  développement  se  fait  par  un 
mécanisme  semblable  à celui  que  nous  venons  d’analyser,  et  que  des 
réseaux  capillaires  complets  se  forment  d’une  manière  indépen- 
danle  dans  l’cxsudat  si  riche  en  cellules  lymphatiques,  qui,  à l’origine, 
forme  ces  néomembranes.  Les  anciens  vaisseaux  de  la  séreuse  ne 
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viciulraiciit  qu'cnsuilc  sc  mellrc  en  rapport  avec  le  réseau  vascu- 
laire de  nouvelle  rormalion.  Les  gi’andes  cellules  mères  à noyaux 
multiples  (juc  Langehans  a depuis  longtemps  signalées  dans  les  exsu- 
dats  des  séreuses  ne  sont  vraisemblablement  que  des  cellules  vaso- 
rormalives. 


C.  Bourgeons  charnus.  — Les  bourgeons  charnus  (granulations 
et  tissu  de  granulations  des  Allemands),  qui,  par  leur  soudure,  con- 
stituent les  membranes  dites  pyogéniques,  ne  sc  développent  que  sur 
les  plaies  ou  surfaces  enllammées  communiquant  avec  rcxtérieui’. 

C’est,  eu  clTet,  une  loi  physiologique  générale  chez  les  animaux 
supérieurs  que  tout  le  revêtement  externe,  et  une  partie  du  revê- 
tement interne,  surtout  au  niveau  des  orilicesqui  font  communiquer 
les  muqueuses  avec  la  peau,  présentent  partout  des  papilles  qui  ne 
sont  que  de  petits  bourgeons  permanents. 

De  même,  à l’état  pathologique,  toute  néofoimiation  en  rapport 
avec  line  surface  prend  cette  forme  papillaire  ou  bourgeonnante. 
Par  exemple,  presque  toutes  les  tumeurs,  de  quelque  nature  qu’elles 
soient,  siégeant  à la  peau  et  aux  oribees  externes,  revêtent  cette  dis- 
position. 

Les  bourgeons  charnus  provenant  d’une  inflammation  naissent 
aux  dépens  du  tissu  embryonnaire  ; leur  apparition  est  tardive  dans 
les  irritations  provoquées,  parce  qu’une  masse  assez  considérable  de 
tissu  embryonnaire  et  des  vaisseaux  nouveaux  sont  nécessaires  à leur 
constitution. 

Les  bourgeons  charnus  nous  donneront  la  clef  du  processus  de  la 
cicatrisation  des  plaies;  l’histologie  nous  apprendra  la  cause  des 
variations  d’aspect  que  présentent  les  bourgeons  charnus,  variations 
qui  sont  bien  connues  des  chirurgiens  : tels  sont  les  bourgeons  de 
bonne  et  de  mauvaise  nature. 

La  dimension  des  bourgeons  charnus  est  très  variable  : tantôt  il 
est  nécessaire  de  se  servir  delà  loupe  pour  les  voir;  tantôt,  lors- 
qu’une cause  irritante  a continué  longtemps  son  action,  par  exemple 
au  niveau  d’un  séton  ou  d’un  tube  à drainage,  ils  atteignent  des 
dimensions  considérables. 


Ils  sont  simples  ou  composés  ; ceux-ci,  plus  volumineux,  présentent 
à leur  surface  une  série  de  bourgeons  secondaires.  La  plupai’t 
d’entre  eux  sont  simples;  leur  structui’e  consiste  à leur  début  dans 
des  cellules  embryonnaires  sphériques  ou  anguleuses,  possédant  un 
ou  plusieui's  noyaux.  Avec  ces  éléments  on  trouve  des  capillaires 
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dont  les  cellules  sont  embcyonnaiceSv  Ce  stade  initial  dure  peu  ; 
bientôt  un  cei’tain  nond)re  des  cellules  embryonnaires  changent  de 
forme,  deviennent  anguleuses,  se  réunissent  par  leurs  prolongements 
et  constituent  un  réseau  de  cellules  connectives  embryonnaires.  Les 


Fig.  56.  — Vaisseaux  injectés  des  boiirg^eons  cliarmis,  d’après  Billrolh.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


mailles  formées  par  ce  réseau  sont  comblées  par  une  substance 
amorphe  au  milieu  de  laquelle  restent  emprisonnées  des  celbdes 
rondes. 

Les  cellules  contenues  dans  la  substance  fondamentale  sont  sur- 
tout des  cellules  lymphatiques  ou  globules  de  pus.  Dans  les  os,  les 
bourgeons  charnus  présentent  en  outre  de  grandes  cellules  mères  à 
noyaux  multiples  (voy.  fig.  5).  En  raclant  la  surface  de  section  d’un 


FiG.  57.  — Tissu  embryonnaire  inflammatoire.  Figure  empruntée  à Dillrotli. 
Grossissement  do  300  diamètres. 


bourgeon  cliarnu  et  en  examinant  dans  un  liquide  neutre  les  parties 
obtenues,  on  voit  des  cellules  sphériques,  des  cellules  anguleuses  ou 
possédant  déjà  des  prolongements  et  des  globules  de  })us.  On  con- 
state dans  ces  divers  éléments  des  mouvements  amiboïdes. 
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La  quanlilc  des  globules  de  pus  emprisonnés  est  varialile  suivant 
la  période  de  l’évolution  des  bourgeons  et  suivant  les.  variations  de 
l’état  pathologique  général  et  local  du  sujet.  Au  début,  les  globules 
de  pus  sont  abondants  ; plus  tard,  si  les  bourgeons  sont  rouges  et  de 
bonne  nature,  ils  sont  en  nombre  plus  restreint.  Quand  les  plaies 
ont  une  marche  incertaine,  lente,  que  l’état  général  des  malades 
est  mauvais,  que  les  bourgeons  deviennent  gris,  qu’ils  sont  dits  de 
mauvaise  nature  par  les  chirurgiens,  alors  ils  renlermcnt  beaucoup 
de  globules  de  pus. 

Tant  que  les  bourgeons  charnus  contiennent  des  globules  de  pus, 
ils  en  sécrètent  à leur  surface,  pour  employer  une  expression  vieillie, 
mais  qui  exprime  bien  ce  qu’on  voit.  Par  quel  mécanisme  ces  glo  - 
bules de  pus  se  trouvent-ils  à la  surface  des  bourgeons?  Sont-ils 
simplement  produits  à leur  superficie  ou  cheminent-ils  de  la  pro- 
fondeur à la  surface?  Jusqu’à  présent  on  n’a  pas  de  preuve  directe 
de  la  migration  dans  l’intérieur  même  des  bourgeons  charnus;  mais, 
d’une  part,  on  a la  preuve  de  la  migration  des  cellules  dans  les  tissus 
enflammés,  et,  d’autre  part,  la  sécrétion  du  pus  est  a^sez  abondante 
en  peu  de  temps  pour  faire  supposer  que  les  éléments  cellulaires 
cheminent,  soit  à l’aide  de  leurs  mouvements  amiboïdes,  soit  sous 
l’influence  du  courant  liquide  qui  des  capillaires  s’établit  dans  le 
bourgeon  jusqu’à  sa  surface.  Ce  liquide  transsude  des  vaisseaux, 
emporte  et  balaye  sur  son  passage  les  éléments  libres  qu’il  ren- 
contre. L’expérience  suivante  nous  semble  démontrer  ce  fait  : 
lorsque,  après  avoir  bien  nettoyé  une  plaie  on  l’irrite  en  y met- 
tant du  chlorure  de  sodium  ou  en  approchant  d’elle  un  fer  cbaud, 
on  voit  suinter  une  rosée  de  gouttelettes  liquides  à sa  surface. 
Dans  ce  liquide  il  y a des  globules  de  pus,  évidemment  entraînés 
par  lui. 

A mesure  que  la  cicatrisation  s’avance,  le  pus  se  tarit  et  il  ne  s’en 
forme  plus  à l’intérieur  des  bourgeons.  La  substance  intercellulaire 
de  ces  derniers  se  condense  et  des  fd^rilles  de  tissu  conjonctif  s’y  dé- 
veloppent. Leur  tissu  s’organise  en  tissu  fibreux  qui  subit  un  retrait 
en  vertu  duquel  ils  s’affaissent.  Les  bourgeons  voisins,  en  contact  les 
uns  avec  les  autres,  se  soudent,  et  leurs  vaisseaux  communiquent. 
Ils  forment  ainsi  une  membrane  continue. 


D.  Cicatrisation  des  plaies.  — Une  plaie  peut  se  réunir  par  pre- 
mière intention,  par  seconde  etmeme  par  troisième  intention.  La  cica- 
trisation consiste  essentiellement,  dans  tous  les  cas,  dans  la  forma- 


1-28 


DES  INFLAMMATlOlNS. 


Lion,  entre  les  bords  de  Ja  plaie,  d’un  tissu  end)ryonnaire  fpii  passe 
successiveinent  à l’état  de  tissu  adulte. 

A la  suite  d’une  solution  de  continuité  traumatique,  les  vaisseaux 
coupés  donnent  lieu  à une  liémorrliagie  qui  s’arrête  bientôt  : le  sang 
se  coagule  dans  les  capillaires  qui  ont  été  divisés,  jusqu’aux  premiers 
capillaires  collatéraux.  Le  sang  continue  à circuler  dans  le  réseau 
resté  perméable.  Les  bords  de  la  plaie  subissent  une  irritation  foi^ 
mative  qui  aboutit  à combler  de  tissu  embryonnaire  la  perte  de 
substance. 

Les  capillaires  restés  perméables  présentent  des  lésions  que  nous 
avons  déjà  indiquées,  la  prolileration  de  leurs  cellules  et  le  ramollis- 
sement de  leur  paroi.  De  nouvelles  anses  capillaires,  parties  des 
anciens  vaisseaux  modifiés,  avancent  leur  partie  saillante  vers  la 
plaie  et  marchent  au-devant  delà  convexité  d’anses  semblables  venues 
du  côté  opposé.  Si  les  bords  de  la  plaie  sont  maintenus  au  contact, 
une  communication  vasculaire  s’établit  ainsi.  Alors,  dans  ce  tissu 
embryonnaire  qui  fait  disparaître  la  solution  de  continuité,  les  cel- 
lules s’organisent,  prennent  la  forme  des  cellules  connectives  vraies  ; 
la  substance  fondamentale  devient  bientôt  fibrillaire,  et  elle  acquiert 
une  consistance  aussi  grande  que  celle  des  tissus  anciens. 

Tel  est  le  mécanisme  de  la  réunion  par  première  intention.  Bien 
qu’une  plaie  de  ce  genre  se  réunisse  très  vite,  il  n’y  a pas  une  simple 
soudure,  comme  certains  auteurs  sont  portés  à le  croire.  En  effet, 
les  plaies  les  plus  simples  guéries  par  le  mécanisme  de  la  première 
intention  laissent  des  cicatrices  indélébiles,  bien  qu’elles  soient  peu 
apparentes. 


Dans  la  réunion  par  seconde  intention,  les  bourgeons  charnus  coin- 
mencentpar  végéter  sur  la  plaie  dont  les  bords  ne  peuvent  être  main- 
tenus unis.  Ces  bourgeons,  qui  sont  bien  formés  vers  le  sixième  ou 
le  buitième  jour,  constituent  une  membrane  bourgeonnante  dont 
les  vaisseaux  s’anastomosent  d’un  bourgeon  à l’autre.  Lorsque  tous 
les  bourgeons  sont  bien  soudés  entre  eux,  la  cicatrisation  s’opère 
par  la  transformation  du  tissu  embryonnaire  en  tissu  conjonctif, 
comme  dans  le  cas  précédent.  Le  mécanisme  intime  est  le 
même  absolument  dans  les  deux  cas;  dans  le  second,  la  cicatri- 
sation est  plus  tardive  parce  qu’il  faut  que  les  bourgeons  aient 
grossi,  qu’ils  aient  comblé  la  perte  de  substance  et  qu’ils  se  soient 
soudés  les  uns  aux  autres.  On  est  exposé  alors  à voir  ces  bour- 
geons s’inliltrer  de  pus  et  devenir  gris,  ou  au  contraire  végéter  de 
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telle  sorle  qu’on  soit  obligé  de  les  réprimer.  Le  malade  subit  en  un 
mol  toutes  les  chances  diverses  des  accidents  des  plaies  en  suppu- 
ration. 


La  réunion  par  troisième  intention  ne  diftere  de  la  précédente  que 
})ar  la  lenteur  du  processus,  ce  qui  tient  à la  profondeur  des  tissus 
divisés  et  même  le  plus  souvent  à une  perte  de  substance  plus  ou 
moins  considérable  ; mais  elle  s’opère  toujours  par  le  même  méca- 
nisme, c’est-à-dire  par  la  formation  des  bourgeons  charnus. 

Ainsi,  il  existe  deux  modes  de  cicatrisation  des  plaies  : le  premier, 
dans  lequel  la  cicatrice  est  formée  par  un  tissu  embryonnaire  qui 
s’organise  bientôt  en  tissu  conjonctil,  après  que  les  vaisseaux  divi- 
sés se  sont  réunis,  les  deux  bords  de  la  plaie  restant  au  contact;  le 
second,  dans  lequel  une  grande  quantité  de  tissu  embryonnaire 
végète  en  formant  des  bourgeons  charnus. 

Les  tissus  inflammatoires  cicatriciels  ont  un  avenir  très  différent. 
Dans  la  peau,  la  cicatrice  est  constituée  par  du  tissu  fibreux  où  des 
vésicules  adipeuses  se  montrent  bientôt  dans  les  couches  profondes; 
mais  jamais  elles  ne  sont  aussi  abondantes  qu’à  l’état  normal.  Le* 
tissu  fibreux  y est  toujours  très  dense.  Le  derme  se  reproduit  dans 
son  tissu  fibreux  et  élastique,  mais  les  glandes  sudoripares  et  les  fol- 
licules pileux  ne  se  régénèrent  pas.  Les  papilles  se  reforment  lors- 
qu’elles avaient,  par  leur  hypertrophie,  constitué  les  bourgeons 
charnus  du  tissu  cicatriciel.  Les  papilles  normales  de  la  peau,  trans- 
formées d’abord  en  bourgeons  charnus,  reviennent  à leur  état  primi- 
tif, à mesure  que  ces  derniers  s’affaissent  et  que  leur  tissu  embryon- 
naire devient  du  tissu  -conjonctif.  C’est  ce  qui  a lieu  en  particulier 
dans  les  ulcères  calleux  des  jambes  dont  la  cicatrice,  recouverte  de 
l’épiderme  normal,  présente  une  couche  de  papilles  qui  habituelle- 
ment même  sont  hypertrophiées. 

Mais  quand  les  bourgeons  charnus  végètent  des  parties  profondes, 
et  que  les  papilles  ont  été  détruites  dans  une  étendue  notable,  elles 
ne  se  reforment  plus  d’une  façon  complète,  et  la  cicatrice  cutanée 
qui  en  résulte  reste  plate  et  déprimée,  ou  au  contraire  saillante  si 
les  bourgeons  exubérants  n’ont  pas  été  réprimés. 

Des  cicatrices  déprimées  s’observent,  par  exemple,  au  niveau  des 
pustules  varioliques,  des  ulcères  syphilitiques,  là  où  les  papilles  ont 
été  détruites  par  la  suppuration.  Lorsque,  ce  qui  arrive  très  com- 
munément chez  les  enfants  où  les  bourgeons  de  réparation  végètent 
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avec  11  ne  grande  énergie,  on  observe  des  cicatrices  saillantes  ou 
chéloïdes. 


L’épiderme  se  reforme  à la  surface  des  bourgeons  charnus  affaissés 
et  de  niveau  avec  la  peau.  Le  nouvel  épithélium  vient-il  des  cellules 
épidcrmirpies  voisines  ou  se  forme-t-il  à la  surface  des  hourgeons 
charnus?  On  pourrait  soutenir  Lun  et  l’autre  de  ces  modes  de  nais- 
sance de  l’épiderme  ; car  si,  dans  une  plaie  en  réparation,  le  nouveau 
revêtement  épithélial  se  développe  le  plus  souvent  de  la  périphérie 
au  centre,  en  partant  de  l’épiderme  ancien,  il  peut  aussi  se  former 
des  îlots  d’épithélium  sans  aucun  rapport  avec  la  surface  extérieure. 

Cependant  ce  dernier  fait  est  susceptihlc  d’une  autre  interprétation. 
En  eiïet,  dans  ces  dernières  années,  M.  Reverdin,  chez  les  malades 
qui  avaient  des  plaies  étendues,  fixa  avec  des  bandelettes  de  dia- 
chylon,  au  centre  de  ces  plaies,  de  petits  lambeaux  d’épiderme  doublé 
du  corps  muqueux  de  Malpighi.  11  vit  alors  se  développer,  dans  les 
Jours  suivants,  tout  autour  de  l’épiderme  implanté,  une  néoformation 
épidermique  sous  la  forme  d’îlots  isolés.  Cet  épithélium  nouveau  se 
développe  autour  de  la  partie  implantée,  comme  il  s’en  forme  au  pour- 
tour d’une  plaie  en  rapport  de  continuité  avec  l’épiderme  normal. 
M.  Reverdin  a fait  sur  les  animaux  des  expériences  dans  le  but  de 
suivre  pas  à pas  ce  qui  se  passe  dans  une  plaie  soumise  à une  greffe 
épidermique.  Il  a cru  reconnaître  que  l’épiderme  transplanté  agit  par 
sa  présence  pour  déterminer  la  transformation  des  cellules  embryon- 
naires de  la  plaie  en  cellules  épithéliales.  Nous  sommes  tout  disposés 
à admettre  son  explication,  tout  en  reconnaissant  qu’il  s’agit  là  d’une 
constatation  très  difficile,  qui  peut-être  demande  encore  de  nouvelles 
recherches. 

D’une  façon  générale,  nous  pensons  que  les  cellules  épidermiques 
résultent  d’une  transformation  des  cellules  embryonnaires  de  la 
couche  superficielle  des  bourgeons  charnus. 

L’épiderme  est  toujours  assez  mince  sur  les  cicatrices,  et  il  est 
plus  sujet  que  l’épiderme  voisin  à des  desquamations. 


Les  hourgeons  charnus  venus  des  os  donnent  très  rapidement  nais- 
sance à du  tissu  osseux.  La  cicatrice  osseuse,  ou  cal,  sera  étudiée  à 
propos  des  os. 

La  cicatrisation  des  nerfs  viendra  à propos  des  maladies  du  système 
nerveux  périphérique. 
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Nous  devons  nous  contenter  de  formuler  ici  la  loi  générale  qui  pré- 
side aux  transformations  ultérieures  des  tissus  ennammés.  Toutes  les 
fois  que  r irritation  artificielle  ou  pathologique  a déterminé  une  vé- 
gétation T cléments  embryonnaires^  si  la  cause  durritation  a dis- 
paru, le  tissu  embryonnaire  nouveau  a de  la  tendance  à revêtir  la 
forme  primitive  du  tissu  qui  lui  a servi  de  matrice.  Ainsi  les  cica- 
trices de  la  peau  reproduisent  la  structure  du  derme,  les  cicatrices 
des  os  reproduisent  de  l’os,  les  cicatrices  du  tissu  nerveux  donnent 
naissance  à des  tubes  nerveux. 

Une  autre  considération  plus  importante  encore  est  celle  du  siège 
du  tissu  embryonnaire  nouveau,  au  moment  où  il  se  constitue  en  un 
tissu  permanent.  Quelle  c[ue  soit  en  effet  la  provenance  du  tissu  em- 
bryonnaire, il  a de  la  tendance  à reproduire  le  tissu  de  la  région  où 
il  siège.  C’est  ainsi  que  lorsqu’on  extirpe  un  os  chez  un  jeune  sujet, 
le  tissu  embryonnaire  qui  le  remplace  concourt  à l’édification  d’une 
pièce  osseuse  semblable  à celle  qui  a été  enlevée.  Comme  contre- 
partie, nous  citerons  les  cas  où  un  fragment  de  cartilage  et  d’os 
introduit  sous  la  peau  disparaît  au  bout  de  plusieurs  mois.  11  se 
transforme  d’abord  en  tissu  embryonnaire,  puis  en  tissu  fd^reux.  On 
pourrait  croire  à priori  qu’il  s’agit  là  d’une  résorption  pure  et 
simple  de  parties  qui  se  nécrosent,  mais  il  n’en  est  rien.  Au  lieu 
d’une  mortification,  il  se  produit  au  contraire  alors  une  suractivité 
formative  des  éléments  qui  déterminent  la  métamorpbose  de  l’os  en 
tissu  embryonnaire  d’abord,  puis  en  tissu  fibreux. 

La  formation  d’un  tissu  cicatriciel  particulier  est  encore  soumise 
à une  troisième  condition.  En  effet,  une  masse  de  tissu  embryo7i- 
naire  formée  dans  le  voisinage  immédiat  cVun  tissu  de  Vorga^iisme 
a de  la  tendance  à s'organiser  dans  le  sens  de  ce  dernier  tissu. 
Cette  influence  de  voisinage  est  surtout  bien  marquée  pour  le  tissu 
osseux;  les  byperosloses  et  les  exostoses  dites  épiphysaires  en  sont 
des  exemples  remarquables. 


4-°  Dégénérescences  consécutives  à l’inflammation. 

a.  Dégénérescence  graisseuse.  — Nous  avons  vu  que  la  dispari- 
tion de  la  graisse  dans  les  vésicules  adipeuses  est  un  effet  de  l’in- 
flammation. Par  contre,  des  granulations  graisseuses  se  montrent 
dans  les  cellules  développées  sous  l’influence  d’une  irritation,  toutes 
les  fois  que  ces  éléments  sont  plus  nombreux  qu’il  ne  faudrait  pour 
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rcconsLiliier  le  lissu  primilif,  el  loi’squ’ils  sont  en  trop  grand  noinljFC 
relativement  à l’apport  des  matériaux  de  nutrition. 

Ainsi,  dans  les  premières  heures  du  coryza,  aucun  globule  de  pus 
ne  contient  de  graisse  apparente;  mais  plus  tard,  lorsque  le  rnuco- 
pus  devient  opaque,  on  trouve,  dans  les  cellules  qu’il  contient, 
de  nombreuses  granulations  graisseuses. 

Dans  les  irritations  qui  portent  sur  les  éléments  cellulaires  spé- 
ciaux des  organes,  par  exemple  dans  les  néphrites,  dans  les  hépa- 
tites, etc.,  etc.,  ces  éléments,  après  avoir  présenté  quelques  phéno- 
mènes d’hypernutrition  ou  même  de  prolifération,  s’infiltrent  de 
granulations  graisseuses. 

Les  éléments  proliférés  du  lissu  conjonctif  peuvent  éprouver  des 
altérations  analogues.  Ainsi  les  cellules  de  nouvelle  formation  de  la 
tunique  interne  des  artères,  dans  l’endartérite  chronique,  se  rem- 
plissent de  granulations  graisseuses,  la  substance  fondamentale  dis- 
paraît et  les  granulations  graisseuses  devenues  libres  constituent  le 
contenu  semi-liquide  des  foyers  athéromateux. 


b.  Gangrène.  — La  gangrène  consécutive  à l’inflammation  se 
présente  sous  deux  formes  essentielles. 


Dans  la  première,  les  parties  mortifiées  sont  éliminées  en  bloc 
et  constituent  alors  ce  que  Ton  désigne  sous  le  nom  d’eschares.  Ces 
phénomènes  se  montrent  lorsqu’il  y a stase  dans  la  partie  enflam- 
mée, puis  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux;  lorsque  finflam- 
mation,  se  poursuivant  dans  les  tuniques  artérielles,  détermine  une 
endartérite  et  la  formation  d’un  caillot;  quand  les  globules  du  pus 
et  l’exsudât,  s’accumulant  autour  des  vaisseaux,  les  compriment  et 
arrêtent  la  circulation.  Ces  dernières  conditions  sont  fréquemment 
observées  dans  le  tissu  osseux  enflammé  d’une  manière  très  aiguë. 


Dans  les  ostéites  à marche  lente  on  peut  également  redouter  la  nécrose, 
mais  celle-ci  survient  alors  par  suite  d’une  production  exagérée  de 
tissu  osseux  qui  comble  les  canaux  de  Ilavers  et  détermine  ainsi 
un  arrêt  de  la  circulation  capillaire. 

Dans  toutes  ces  gangrènes,  la  partie  mortifiée  agit  sur  les  tissus 
voisins  encore  vivants  à la  manière  d’un  corps  étranger.  Ceux-ci  irri- 
tés donnent  naissance  à du  tissu  embryonnaire,  à du  pus,  à des 
bourgeons  charnus,  et  ce  sont  ces  transformations  des  tissus  vivants 
qui  amènent f isolement  et  l’élimination  de  bipartie  nécrosée. 


Dans  la  seconde  forme  on  a affaire  à une  gangrène  moléculaire 
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successive.  On  la  rencontre  dans  riilcération  des  cliancres  phagéde- 
niques,  dans  la  pourriture  d’iiôpital,  etc.;  c’est  là  rintlammation 
diplithéritique  des  auteurs  allemands.  Elle  est  considérée  alors  comme 
résultant  d’une  infillration  des  tissus  par  de  la  fibrine  et  par  du  pus 
(|ui,  par  la  compression  qu’ils  exercent  sur  les  vaisseaux,  cmpôclient 
l’afniix  du  sang  dans  les  parties  alïectécs.  Comme  ces  lésions  se  loca- 
lisent aux  surfaces  malades,  la  couche  superficielle  des  parties  sera 
seule  privée  de  vie,  et  une  élimination  moléculaire  en  sera  la  consé- 
quence. Au-dessous  de  la  portion  éliminée,  se  montreront  des  bour- 
geons charnus  qui  pourront  eux-memes  être  détruits  par  un  processus 
analogue. 

Cette  forme  de  gangrène  se  renconirc  aussi  dans  la  variole.  Au 
niveau  des  pustules,  les  papilles  peuvent  présenter  simplement  une 
irritation  formatrice  superficielle  qui  ne  les  empêche  pas  de  se 
reconstituer  ; mais  lorsque  l’inflammation  est  violente,  les  papilles 
suppurent,  le  derme  infiltré  lui-même  est  détruit,  et  il  en  résulte 
une  cicatrice  indélébile. 

En  général,  cette  gangrène  moléculaire  successive  est  le  résultat 
d’une  infection  locale  qui  paraît  liée  à la  présence  de  microphytes 
ou  de  microzoaires  dont  les  espèces  ne  sont  pas  encore  bien  déter- 
minées, la  question  étant  encore  à l’étude,  mais  qui  doivent  varier 
suivant  la  nature  de  la  maladie. 


CHAPITRE  V 


ÉTUDE  SYNTHÉTIQUE  DE  L’INFLAMMATION;  SES  FORM  ES  CLINIQUES 


Maintenant  que  nous  avons  analysé  les  divers  phénomènes  qui 
rentrent  dans  F inflammation,  nous  pouvons  faire  la  synthèse  de  ces 
différents  étals  et  étudier  leur  groupement  naturel  dans  les  maladies 
* inflammatoires  de  rhonime. 


En  premier  lieu,  tous  les  auteurs  ont  divisé  les  inflammations 
en  aiguës  et  chroniques.  Le  type  des  premières  est  le  phlegmon;  le 
type  des  secondes  est  la  cirrhose  du  foie.  Mais  s’il  y a une  grande 
distance  entre  ces  deux  extrêmes,  on  observe  entre  eux  tous  les  inter- 
médiaires, et,  dans  un  meme  tissu,  il  est  souvent  difficile  de  saisir  la 
limite  entre  les  inflammations  aiguës  et  les  inflammations  chroni- 
ques. Par  exemple,  les  phénomènes  histologiques  du  catarrhe  chro- 
nic{ue  des  muqueuses  sont  très  voisins  de  ceux  de  la  même  maladie  à 
l’état  aigu  et  n’en  diffèrent  que  par  l’épaississement  plus  considé- 
rable de  ces  membranes  et  par  leur  pigmentation. 

Une  division  plus  utile  et  plus  anatomique  est  basée  sur  la  forme 
des  lésions  mêmes,  sur  leur  siège,  leur  degré  d’intensité  et  leur 
cause.  C’est  ainsi  qif  on  peut  admettre  les  groupes  suivants  : 


I.  Inflammations  congestives.  — Tels  sont  les  hyperhémies 
inflammatoires,  les  érythèmes  cutanés,  l’érysipèle,  toutes  les  inflam- 
mations catarrhales  aiguës  des  muqueuses,  les  inflammations  rhuma- 
tismales des  articulations,  etc. 

Dans  toutes  ces  lésions,  on  trouve,  avec  la  congestion,  des  prolifé- 
rations, des  exsudais  muqueux  contenant  des  globules  de  pus,  mais 
c’est  toujours  la  congestion  qui  domine. 


II.  Infl.ymmations  exsudatives.  — Nous  renvoyons  pour  leur 
étude  générale  à ce  qui  a été  dit  des  exsudais.  On  devrait  faire 
autant  de  formes  différentes  d’inflammations  qu’il  y a d’exsudats 
distincts;  mais,  dans  la  réalité,  presque  tous  ces  exsudais  sont 
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mixtes,  et  coiilicnnent  de  la  fibrine,  de  l’albumine,  du  mucus  et  des 
globules  de  pus,  et  ils  rentrent  presque  tous  dans  ce  que  les  mé- 
decins allemands  appellent  exsudât  croupal  : tels  sont  les  exsudais 
de  la  pneumonie  aiguë,  la  pleurésie,  la  péricardite,  la  péritonite,  etc. 

III.  Inflammations  purulentes.  — Appartiennent  à cette  variété 
les  infections  purulentes,  l’infection  puerpérale,  etc.  Ces  inflamma- 
tions exigent  pour  se  produire  une  plaie  suppurante,  traumatique 
ou  physiologique,  comme  les  ulcères  sanieux  de  la  muqueuse  utérine 
au  niveau  de  rinsertion  du  placenta.  Dans  ces  infections,  du  pus  se 
montre,  dans  la  plupart  des  organes,  avec  une  facilité  et  une  abondance 
extraordinaires,  et,  par  contre,  les  phénomènes  congestifs  sont  rela- 
tivement peu  accusés.  Ainsi,  une  articulation  sera  pleine  de  pus  avec 
une  membrane  synoviale  à peine  injectée.  L’hypothèse  de  Cohnbeim 
rend  bien  compte  de  cette  facilité  de  la  suppuration,  bien  qu’on 
comprenne  difficilement  qu’une  masse  aussi  énorme,  plusieurs  litres, 
par  exemple,  de  pus,  puisse  préexister  dans  le  sang  et  en  sortir  dans 
fespace  de  quelques  jours. 

D’après  les  recherches  de  M.  Pasteur,  l’infection  purulente  serait 
produite  par  un  vibrion  c{ui  vit  dans  l’eau  commune,  et  qui  est  à la 
fois  aérobie  et  anaérobie,  c’est-à-dire  pouvant  vivre  dans  l’air  ou 
sans  air.  Par  rinoculation  de  ces  microbes  il  se  produit  du  pus  au 
bout  de  quelques  heures  et  un  véritable  abcès  quelques  jours  après. 
Si  le  microbe  générateur  trouve  dans  féconomie  un  milieu  de  cul- 
ture favorable,  il  détermine  des  foyers  de  suppuration  dans  divers 
organes  et  la  mort  (communication  à FAcadémie  des  sciences  et  à 

l’Académie  de  médecine,  avril  1878). 

» 

IV.  Suppurations  infectieuses  et  septicémie.  — D’après  M.  Pas- 
teur, la  septicémie  est  due  à un  autre  vibrion  ou  microbe  septique 
qu’ilesl  parvenu  à cultiver  et  à reproduire  dans  des  cultures  succes- 
sives, comme  il  l’avait  fait  pour  le  microbe  de  l’infection  purulente. 
Ce  microbe  est  tué  par  l’oxygène  ; il  est  anaérobie.  Cependant  il  faut 
faire  une  distinction  entre  le  vibrion  adulte  et  les  corpuscules  germes. 
Ces  derniers  peuvent,  en  effet,  conserver  leurs  propriétés  malgré  le 
contact  de  l’air. 

Les  bactéries  qu’on  rencontre  constamment  dans  le  sang  des  ani- 
maux atteints  de  charbon  (Toussaint,  Davaine,  etc.),  sont  aérobies, 
d’après  M.  Pasteur,  et  ne  peuvent  se  passer  du  contact  de  l’oxygène. 

On  trouverait  des  microbes  possédant  des  caractères  et  des  pro- 
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priélés  spéciales  dans  la  plupart  des  maladies  contagieuses  et  infec- 
lieuses,  suivant  MM.  Pasteur,  Coze  et  Feltz,  llallier,  Colin,  Klebs, 
Tiegel,  Tigri,  etc.  Mais  ces  recherches  ont  donné  lieu  à trop  de  débats 
contradictoires  et  de  dénégations  pour  qu’on  puisse  encore  regarder 
leurs  conclusions  comme  démontrées. 


V.  Inflammations  iiyperplastiques  ou  interstitielles.  — Ce  sont 
celles  qui  débutent  d’emblée,  soit  à l’état  aigu,  soit  à l’état  chro- 
nique, par  une  végétation  de  tissu  embryonnaire  qui  passe  peu  à peu 
à l’état  de  tissu  conjonctif  adulte  ou  de  tissu  osseux.  Tels  sont  les 
cirrhoses  du  foie,  du  rein,  la  pneumonie  interstitielle,  les  scléroses, 
les  périostoses,  les  exostoses,  etc. 


VI.  Inflammations  gangréneuses.  — Voyez  plus  haut,  page  13^. 

VII.  Inflammations  caséeuses  (Foerster).  — Dans  celles-ci,  les 
produits  de  l’inflammation  ne  sont  pas  éliminés.  Ils  s’atrophient,  se 
fragmentent,  se  remplissent  de  quelques  granulations  graisseuses 
fines,  et  il  se  produit  une  destruction  de  la  partie  ainsi  altérée.  Les 
poumons  et  les  ganglions  lymphatiques  en  sont  le  siège  habituel, 
mais  elles  peuvent  se  montrer  dans  tous  les  organes.  La  condition 
essentielle  de  leur  formation  est  le  séjour  prolongé  du  pus  infiltré 
en  assez  grande  abondance  dans  un  organe  dont  les  vaisseaux  sont 
comprimés  par  la  grande  quantité  des  éléments  inflammatoires.  Le 
même  résultat  a lieu  à plus  forte  raison  lorsque  ces  vaisseaux  en- 
llammés  eux-mêmes  sont  le  siège  d’endartérites  végétantes. 


VIII.  Inflammations  pseudo-memrraneuses.  — Telles  sont  les 
lésions  de  la  laryngite  croupale  ou  vrai  croup.  Elles  ont  déjà  été  étu- 
diées plus  haut  (p.  72  et  H 5)  et  nous  n’y  reviendrons  pas. 


inflicntioii!^  bibSiograi»lii<|iie.<«.  — BROUSSAIS,  Traité  des  phlegmasies.  — Hunter, 
Traité  de  l'inflammation. — Kaltenbrüniser,  Répertoire  d'anatomie  et  de  phijsiologie  de 
Breschet,  t.  IV.  — Warthon  Jones,  Gug's  hosp.  Reports,  1850,  Med.-chir.  Trans.,  1853. 

— Hasse  et  Kolliker,  Zeilschr.  f.  rad.  Med.,  IV,  1815.  — Virchow,  Pathologie  cellulaire. 

— WECKLu^GHXVSEîi,  Eiter  und  B indegewebslwrperchen,  in  Virchow' s Archiv,  t.  XXXVIll, 
18G3,  p.  157.  — Estor  et  Saint-Pierre,  Journal  de  l'anatomie,  t.  I,  186T,  p.  403.  — 
CoNHEi-M,  Entüindiing  iind  Eiterung,  \n  Virchow' s Archiv,  t.  XL,  1807,  p.  1.  Vorlesungen 
h'oer  die  allgememe  Pathologie,  1878,  t.  I.  — Pour  la  bibliographie  de  tout  ce  qui  concerne 
le  rôle  des  microphytes  dans  rinllainniation,  voyez  la  thèse  de  concours  Sur  les  bactéries^ 
de  M.  A.  Magnin.  Paris,  1878. 


QUATRIÈME  SECTION 

DES  TÜMEUDS 

Les  tumeurs  diffèrent  des  néoformations  inflammatoires  en  ce 
qu’elles  ont  une  tendance  absolue  à persister  ou  à s’accroître,  tandis 
que  les  néoformations  inflammatoires  tendent  toujours  à disparaître 
ou  à reproduire  le  tissu  qui  leur  a servi  de  matrice. 


CHAPITRE  PREMIER 

GÉNÉRALITÉS  SUR  LES  TUMEURS 

§ 1.  — Définition  des  tumeurs. 

Le  mot  tumeur  (de  tumor,  oy/o;)  a été  appliqué  de  toute  anti- 
quité en  médecine  aux  productions  les  plus  diverses.  A l’origine,  on 
désignait  ainsi  toute  saillie,  toute  tuméfaction  de  quelque  nature 
qu’elle  fût.  Ainsi,  les  déplacements  d’organe,  les  hernies  par  exemple, 
étaient  rangés  parmi  les  tumeurs,  et  telle  est  encore  la  désignation 
qui  leur  est  donnée  par  les  cliniciens  dans  la  pathologie  des  régions 
inguinale,  crurale,  etc. 

Cette  définition  subit  d’abord  une  modification  de  la  part  des 
anatomo-pathologistes,  qui  l’appliquèrent  seulement  à toute  tumé- 
faction anormale  constatée  à l’autopsie.  A mesure  que  les  lésions 
furent  mieux  connues  par  l’analyse  microscopique,  on  circonscrivit  le 
groupe  des  tumeurs  en  faisant  entrer  comme  base  de  leur  définition 
leur  structure  histologique. 

Nous  ne  voulons  pas  rapporter  ici  tout  l’iiistorique  des  fluctuations 
nombreuses  de  cette  question,  ce  qui  sortirait  des  limites  d’un  ma- 
nuel, et  nous  nous  contenterons  de  donner  simplement  la  définition 
et  la  classification  que  nous  avons  adoptées. 
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DES  TUMEURS. 


Nous  appellerons  tumeur  toute  masse  constituée  par  un  tissu  de 
nouvelle  formation  (néoplasme),  ayant  de  la  tendance  à persister  ou 
à s'accroître. 

Cette  définition  comprend  deux  termes  que  nous  devons  analyser  : 
le  néoplasme  (1),  sa  persistance  ou  son  accroissement. 

Dans  leurs  propriétés  les  plus  générales,  les  néoplasmes  sont  soumis 
à deux  lois.  La  première,  qui  résulte  des  travaux  de  J.  Müller,  peut 
s’énoncer  ainsi  : 

Le  tissu  qui  forme  une  tumeur  a son  type  dans  un  tissu  de  Vorqa- 
nisme  à Vétat  embryonnaire  ou  à Vétat  de  développement  complet. 

La  seconde  est  de  Virchow  : 

Les  éléments  cellulaires  d'une  tumeur  dérivent  d'anciens  éléments 
cellulaires  de  l'organisme  ; à quoi  Virchow  ajoute  cjuils  proviennent 
des  cellules  du  tissu  conjonctif. 

Les  histologistes  de  toutes  les  écoles  ont  aujourd’hui  de  la  tendance 
à admettre  la  loi  de  J.  Müller,  méconnue  d’abord  et  encore  mal  inter- 
prétée, ce  nous  semble,  par  ses  élèves  les  plus  directs. 

La  loi  de  Virchow  est  vraie  dans  sa  première  proposition.  Hasardée 
encore  et  hypothétique  au  moment  où  elle  fut  émise,  cette  affirmation 
que  les  éléments  de  toute  tumeur  proviennent  de  cellules  préexistantes 
de  l’organisme  nous  semble  aujourd’hui  parfaitement  démontrée. 
Mais  la  seconde  proposition  de  Virchow,  que  les  cellules  du  tissu  con- 
jonctif sont  le  point  de  départ  de  toute  tumeur,  n’est  pas  vraie,  car  ce 
développement  peut  se  faire  aux  dépens  des  cellules  épithéliales  ou 
d’autres  éléments  cellulaires. 

Le  mot  néoplasme,  dont  nous  nous  servons  pour  définir  les  tumeurs, 
éloigne  les  lésions  telles  que  les  épanchements,  la  rétention  des  pro- 
duits de  sécrétion,  etc.,  considérées  à tort,  croyons-nous,  par  Virchow 
comme  des  tumeurs.  Ainsi,  une  bosse  sanguine  ne  saurait  pas  plus 
être  une  tumeur  qu’une  hernie.  La  rétention  d’un  produit  de  sé- 
crétion des  bourses  séreuses,  comme  cela  a lieu  dans  l’hygroma,  ne. 
saurait  pas  davantage  être  pour  nous  une  tumeur.  Pendant  longtemps 
les  infarctus  ont  été  rangés  parmi  les  tumeurs,  et  maintenant  Virchow 
lui  -même  ne  songe  pas  à y placer  ces  altérations  nécrohiotiques  des 
tissus  consécutives  à l’oblitération  des  vaisseaux. 

Le  second  terme  de  notre  définition,  la  persistance  et  Vaccroisse- 


(1)  On  entend  par  néoplasme  un  tissu  de  nouvelle  formation,  quelles  que  soient  sa 
nature  et  sa  provenance. 
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ment  des  lumciirs,  les  distingue  coiii[)lèlcment  des  néoplasies  inOani- 
matoires.  Dans  celles-ci,  en  ciret,  lorsque  des  néoplasmes  se  Ibrrnent, 
ils  s’organisent  en  reproduisant  le  tissu  même  où  ils  sont  nés,  ou  bien 
ils  disparaissent  peu  à peu  par  suppuration,  par  état  caséeux,  etc. 
C’est  là  un  lait  trop  important  pour  que  nous  n’y  insistions  pas. 

Les  tumeurs  obéissent  d’une  façon  générale  aux  lois  qui  régissent 
les  tissus  vivants;  mais  elles  vivent,  en  quelque  sorte,  d’une  vie  indé- 
pendante, elles  possèdent  leur  circulation  propre.  Elles  s’étendent, 
elles  grossissent  aux  dépens  de  l’individu  sur  lequel  elles  sont  implan- 
tées, de  façon  à constituer  un  organisme  nouveau  enté  sur  un  orga- 
nisme plus  complet. 

Par  exemple,  le  malade  porteur  d’un  lipome,  et  qui  maigrit,  ne  voit 
pas  sa  tumeur  diminuer.  De  même,  à fortiori,  les  individus  por- 
teurs d’une  tumeur  qui  se  développe  rapidement,  comme  un  carci- 
nome, s’amaigrissent  et  tombent  bientôt  dans  une  cachexie  incurable. 

Ce  développement,  cette  autonomie  des  tumeurs,  devaient  éveiller 
l’idée  de  parasitisme.  Aussi  Laennec  les  regarda-t-il  comme  des 
masses  parasitaires  ayant  leur  individualité  propre  et  se  développant 
par  elles-mêmes,  comme  des  êtres  distincts  (I). 

Aujourd’hui,  cette  idée  de  Laennec  est  complètement  abandonnée, 
ainsi  que  nous  l’avons  implicitement  avancé  déjà  par  l’énoncé  même 
de  la  loi  de  Müller,  et  si  l’on  emploie  en  clinique  le  mot  de  tumeur 
parasitaire,  c’est  pour  spécifier  le  cas  particulier  où  des  parasites 
constituent  une  masse  limitée. 


§ — ClassiOcatfioii  des  tumeurs. 

La  loi  de  J.  Müller,  à savoir,  que  le  tissu  de  toute  tumeur  est  l’ana- 
logue d’un  tissu  physiologique  à l’état  embryonnaire  ou  adulte,  nous 
conduit  à une  classification  dans  laquelle  nous  donnerons  à chacune 
d’elles  un  nom  dont  le  radical  grec  est  emprunté  au  tissu  normal 
analogue,  et  qui  se  termine  par  la  désinence  ome  (2). 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  J.  Müller  ou  ses  successeurs 
directs  et  ses  élèves  se  soient  servis  toujours  de  cette  loi  dans  la 

(1)  Les  mots  hétéroniorphie , hétéroplasie , mis  en  regard  des  mots  homœornorpliic  , 
lîomœoplasie,  etc.,  représentant  les  idées  de  parasitisme,  on  do  tissus  sans  analogues  dans 
l’économie,  nous  semident  d’un  emfdoi  tout  à fait  inutile  après  ce  que  nous  avons  dit 
précédemment  sur  la  loi  de  J.  Müller. 

(2)  L’usage  ayant  fait  désigner  diiréromment  certaines  tumeurs  liion  définies  nous  nous 
y soumettrons,  parce  que  nous  ne  voulons  pas  innover  en  fait  do  mots. 
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classifiralion  des  tumeurs.  Le  contraire  eut  souvent  lieu.  Ainsi, 
J.  Millier  emploie  les  mots  cliolcstéatorne  et  stcatome,  dont  les  radi- 
caux sont  les  mots  cholestérine  et  graisse,  pour  les  appliquer  à 
certaines  tumeurs.  Nous  ferons  remarquer  que  meme  parfois  les  tu- 
meurs appelées  cliolestéatomes  ne  contiennent  ni  Tune  ni  l’autre  de 
ces  matières.  Les  élèves  do  J.  Müller  ont  aussi  créé  et  employé  des 
mots  qui  ne  rappellent  en  rien  les  noms  des  tissus,  ainsi  que  nous  le 
verrons  au  fur  et  <à  mesure  de  notre  description. 

Virchow,  auteur  du  traité  le  plus  récent  et  le  plus  étendu  sur  la 
matière,  divise  les  tumeurs  en  quatre  groupes,  qui  sont  : 

1“  Les  tumeurs  formées  aux  dépens  des  éléments  du  sang,  par 
exemple  les  hématomes  ou  bosses  sanguines. 

Les  tumeurs  formées  par  la  rétention  des  produits  de  sécrétion, 
par  exemple  les  kystes  glandulaires,  les  hygromas. 

3°  Les  tumeurs  qui  résultent  de  la  prolifération  des  éléments  cel- 
lulaires des  anciens  tissus  de  l’organisme.  Cette  classe  est  divisée  en 
iumeurs  histioïdes,  formées  par  un  seul  tissu;  tumeurs  organoïdes, 
reproduisant  la  configuration  d’un  organe;  et  tumeurs  tératoïdes, 
ressemblant  par  la  réunion  d’organes  différents  à un  être  incom- 
plet. Chacun  de  ces  trois  grands  groupes  est  lui-mème  divisé  et 
subdivisé. 

4°  La  quatrième  classe  de  Vircho^v  comprend  les  tumeurs  mixtes, 
composées  de  la  réunion  de  plusieurs  des  tumeurs  précédentes. 

Le  troisième  groupe  de  la  classification  de  Virchow  renferme 
presque  toutes  les  tumeurs.  Nous  ne  pouvons  admettre  son  premier 
groupe,  ni  la  majorité  de  ce  que  renferme  son  second,  comme  faisant 
partie  des  tumeurs.  Virchow  a fait  sous  le  titre  de  Pathologie  des 
tumeurs,  un  ouvrage  remarquable  dans  lequel  il  fait  rentrer  presque 
toute  la  pathologie  générale.  Nous  voulions,  au  contraire,  nous  placer 
uniquement  au  point  de  vue  de  l’histologie,  et  c’est  pourquoi  nous 
avons  fait  rentrer  dans  les  hémorrhagies  et  dans  les  inflammations 
ce  qui  nous  paraît  leur  appartenir,  par  exemple  les  bosses  sanguines 
et  les  hygroma.  Nous  nous  croyons  aussi  en  droit  de  faire  à Virchow  le 
reproche  d’avoir  inventé,  pour  désigner  certaines  tumeurs,  des  mots 
nouveaux  tirés  de  caractères  physiques  grossiers,  au  lieu  d’avoir  em- 
ployé des  mots  représentatifs  des  tissus.  Ainsi,  il  se  sert  du  mot  de 
psammomes  pour  désigner  certaines  Iumeurs  des  méninges,  parce 
qu’elles  contiennent  des  grains  calcaires  analogues  à du  sable  fin,  et 
du  mot  glyome  en  l’appliquant  à des  tumeurs  du  cerveau  dont  la 
consistance  serait  analogue  à de  la  glue.  Il  s’éloigne  ainsi  du  pria- 
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oipo  de  classificalion  que  suggère  la  loi 
vroiis  absolument. 


de  Millier  et  que  nous 


sui- 


La  classification  donnée  par  Foerster  comprend  : 

F Les  tumeurs  formées  par  un  tissu  simple  et  quelquefois  meme 
par  un  seul  élément  de  ce  tissu,  par  exemple  les  libromes,  les 
ostéomes,  etc.  ; 


Les  tumeurs  formées  par  un  complexus  organique  ayant  son 
analogue  dans réconomie,  par  exemple  les  papillomes,  les  kystes; 

3"  Les  tumeurs  formées  par  des  cellules  ayant  leurs  analogues  dans 
réconomie,  mais  ne  montrant  pas  la  disposition  qu’elles  affectent  à 
l’état  physiologique.  Ce  groupe  comprend  le  sarcome,  le  carcinome, 
l’épilbéliome  et  les  tumeurs  lymphatiques  dans  lesquelles  se  rangent 
les  lésions  organiques  delà  fièvre  typhoïde,  les  tubercules,  lesgommes 
syphilitiques  et  les  véritables  lymphomes. 

La  classification  de  Foerster,  surtout  en  ce  qui  touche  son  troisième 
groupe,  ne  nous  semble  pas  bonne , car  elle  ne  tient  pas  un  compte 
suffisant  de  l’état  embryonnaire  des  tissus,  ni  de  leurs  mélamorplioses 
ultérieures.  De  plus,  dans  son  dernier  groupe,  l’auteur  s’est  appuyé 
sur  une  base  diftérente  de  celle  qui  lui  a servi  à édifier  ses  deux  pre- 
mières classes,  et  il  a négligé  la  considération  du  tissu  pour  s’en  tenir 
seulement  aux  caractères  tirés  des  cellules. 


Notre  classification  sera  basée  uniquement  sur  l’analogie  des  tumeurs 
avec  les  tissus  normaux.  Ainsi,  nous  admettrons  celles  qui  sont  ana- 
logues au  tissu  embryonnaire,  au  tissu  fibreux,  au  tissu  cartilagineux, 
osseux,  etc.  ; nous  emploierons,  autant  que  possible,  les  mots  formés 
par  le  radical  des  tissus  normaux  auxquels  on  ajoute  la  désinence  orne. 
Nous  aurons  à étudier  successivement  les  groupes  suivants  : 

l"  Groupe.  — Il  comprend  les  tumeurs  constituées  par  un  tissu  ana- 
logue au  tissu  embryonnaire,  c’est-à-dire  présentant  la  même  disposi- 
tion des  éléments,  les  memes  caractères  en  tant  que  tissu.  Nous 
pourrions  leur  appliquer  un  mot  nouveau  qui  rappelât  cette  analogie, 
mais  nous  préférons  nous  servir  d’un  mot  ancien,  bien  qu’il  ait  été 
employé  dans  les  acceptions  les  plus  diverses  par  les  auteurs,  le  mot 
de  sarcome.  Ce  premier  groupe  ne  renferme  qu’un  seul  genre,  le 
sarcome,  dont  il  existe  un  grand  nombre  d’espèces  et  de  variétés. 

Groupe.  — Il  renferme  les  tumeurs  constituées  par  un  tissu  dont 
le  type  se  retrouve  dans  le  tissu  conjonctif.  Ce  tissu  est  tantôt  muqueux. 
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Cl  alors  la  tamciir  est  dilc  myxome^  tantôt  fibreux  et  elle  s’appelle 
fibrome  (Ycrnciiil),  ou  innome  (de  hooç,  fibre,  Pa^ct),  tantôt  adipeux 
et  l’on  a affaire  à un  lipome.  Dans  cei  lains  cas,  le  tissu  subit  une  aber- 
ration bypertrophirpie  portant  sur  le  volume  de  scs  cellules,  c’est  le 
carcinome,  qui  serait  mieux  nommé  fibrome  alvéolaire;  dans  d’autres, 
ses  cellules  s’atrophienl,  comme  cela  a lieu  pour  le  tubercule,  les 
tumeurs  morveuses,  et  les  gommes  syphiliticjues. 

Ce  second  groupe -renferme  donc  les  genres  myxome,  f brome, 
lipome,  carcinome,  tubercules,  granulalions  morveuses'e[  gommes 
syphiliticjues. 

3®  Groupe.  — Il  comprend  les  tumeurs  constituées  par  du  tissu 
cartilagineux,  et  qui  forment  un  seul  genre,  les  chondromes. 

4"  Groupe.  — Il  est  composé  des  tumeurs  formées  par  du  tissu 
osseux  : genre  ostéome. 

b*"  Groupe.  — Les  tumeurs  formées  de  tissu  musculaire,  ou  myomes, 
sont  divisées  en  deux  genres,  suivant  que  les  fibres  musculaires  de 
nouvelle  formation  sont  lisses  ou  striées  : myomes  à fibres  lisses  et 
myomes  à fibres  striées. 

6®  Groupe.  — Les  tumeurs  constituées  par  du  tissu  nerveux  com- 
prennent deux  genres  : le  nevrome  médullaire,  qui  contient  des 
cellules  nerveuses;  et  le  7iévrome  fasciculé,  qui  contient  des  tubes 
nerveux. 

7"  Groupe.  — Dans  ce  groupe  rentrent  les  tumeurs  formées  de 
vaisseaux  sanguins,  ou  angiomes. 

8“  Groupe.  — Il  comprend  les  tumeurs  constituées  par  des  vais- 
seaux lymphatiques,  lymphangiomes , et  celles  qui  reproduisent  la 
structure  du  tissu  des  ganglions  lymphatiques,  lymphadénomes. 

9'  Groupe.  — Il  comprend  les  tumeurs  formées  d’épithélium  de 
nouvelle  formation  divisées  elles-memes,  suivant  que  les  cellules  sont 
en  masses  irrégulières,  sur  des  papilles,  dans  des  culs-de-sac,  ou  dans 
des  cavités  de  nouvelle  formation,  en  quatre  genres  : épithéliome, 
^lainllome,  adénome  et  hystes. 

10®  Groupe.  — Enfin,  on  trouve,  surtout  pendant  la  vie  intra- 
utérine,  des  lumeurs  mixtes  offrant  réunis  un  grand  nombre  de  tissus. 

La  classification  que  nous  proposons  diffère  notablement,  comme 
on  le  voit,  de  celles  qui  ont  été  publiées  jusqu’ici. 
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C’est  une  classification  anatomique,  et  elle  ne  pourra  par  consé- 
quent pas  servir  à déterminer,  par  la  place  seule  qu’occupe  une 
tumeur,  son  degré  de  gravité. 

Aucune  classification  anatomique  ne  peut,  en  ce  moment,  répondre 
à ce  légitime  désir  des  cliniciens. 

On  doit  s’appuyer,  pour  déterminer  le  degré  de  gravité  d’une 
tumeur,  sur  la  connaissance  du  genre,  de  l’espèce  et  de  la  variété 
auxquels  elle  appartient  ; on  ne  peut  pas  le  faire  en  se  basant  sur  la 
seule  connaissance  de  l’un  des  grands  groupes  anatomiques  précé- 
dents. La  seule  considération  générale  qu’on  puisse  avancer  au  su  jet 
de  la  bénignité  et  de  la  malignité  des  tumeurs,  c’est  que  les  plus 
graves  sont  celles  qui  déterminent  la  formation  d’une  grande  quantité 
d’éléments  embryonnaires  aux  dépens  desquels  elles  s’accroissent 
très  rapidement. 

Notre  classification  a l’avantage  d’être  uniquement  histologique  et 
de  s’appuyer  sur  une  seule  loi,  sur  une  seule  considération  qui  nous 
paraît  primer  toutes  les  autres,  c’est  la  disposition  générale  du  tissu 
morbide,  l’agencement  des  éléments  qui  le  constituent.  Nous  nous 
sommes  efforcés  de  donner  ainsi  une  classification  méthodique. 


CHAPITRE  II 

TUMEURS  CONSTITUÉES  PAR  DU  TISSU  EMBRYONNAIRE 


GENRE  UNIQUE.  — Sarcome 


Nous  allons  d’abord  étudier  les  caractères  génériques  des  tumeurs 
analogues,  comme  tissu,  au  tissu  embryonnaire,  puis  nous  établirons 
les  caractères  qui  appartiennent  en  particulier  à chaque  espèce  et 
à chaque  variété. 

Synonymie.  — Il  n’y  a pas  de  tumeurs  qui  aient  reçu  plus  de  déno- 
minations différentes  que  les  sarcomes.  J.  Müller  les  a décrits  en  partie 
sous  le  nom  de  tumeurs  fibreuses  albuminoïdes.  — Lebert  ayant  re- 
marqué que  plusieurs  de  ces  tumeurs  contiennent  en  abondance  des 
cellules  fusiformes,  les  tumeurs  jlbro-plastiques.  — Ch.  Robin 

crut  devoir  séparer  des  tumeurs  fibro -plastiques  certaines  tu- 
meurs ayant  avec  elles  de  nombreuses  analogies,  mais  en  différant 
par  la  forme  arrondie  de  leurs  cellules,  et  il  les  nomma  tumeurs 
embryoplastiques.  — Paget  donna  aux  tumeurs  fibro -plastiques 
le  nom  de  recurring-fibroül  et  en  rapprocha  certaines  tumeurs 
ayant  une  structure  analogue  à la  moelle  des  os  et  qu’il  nomma 
myeloid  tumors.  — Ces  dernières  furent  appelées  par  Ch.  Robin 
tumeurs  à médullocelles  et  tumeurs  à myéloplaxes.  — Enfin  Virchow 
sépaiTi  des  sarcomes  quelques  tumeurs  qui,  jusque-là,  leur  étaient 
réunies,  et  leur  donna  les  noms  de  glyomes  et  de  psammomes. 


Définition.  — Nous  définirons  les  sarcomes:  des  tumeurs  con- 
stituées par  du  tissu  embryonnaire  pur  ou  subissant  une  des  pre- 
mières modifications  qu'il  présente  pour  devenir  un  tissu  adulte. 

Ainsi,  quand  le  tissu  embryonnaire  se  transforme  en  tissu  fibreux, 
.ses  cellules,  de  sphériques  qu’elles  étaient,  s’allongen  t,  prennent  une 
forme  de  fuseau,  et  il  se  produit  entre  elles  une  substance  fondamen- 
tale amorphe.  C’est  là  une  forme  embryonnaire  de  tissu  conjonctif, 
et  les  tumeurs  jirésentant  une  constitution  analogue  seront  encore 
des  sarcomes. 
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Si  le  lissii  saFcoiiialciix  a son  Lype  à l’élal  pliysiologiquc,  on  peut 
aussi  lui  Ironver  nii  analogue  dans  un  étal  jialliologiqnc,  dans  rinllain- 
inalion.  Ainsi,  dans  les  bourgeons  charnus  marchant  vers  la  guérison, 
on  rencontre  tontes  les  phases  embryonnaires  dn  tissn  conjonctit; 
certains  sarcomes  ont  une  structure  semblable.  En  outre,  si  le  lissu 
inllammaloire  provient  do  la  moelle  osseuse,  il  montre,  en  s’organi- 
sant CTi  bourgeons  charnus,  des  cellules  identiques  avec  celles  de  la 
moelle  des  os,  et  souvent  des  travées  osseuses  en  voie  de  développe- 
ment; des  formes  identiques  se  présentent  dans  le  tissu  de  certaines 
tumeurs  sarcomateuses. 

S’il  V a une  différence  entre  le  sarcome  et  le  tissu  inüarnmatoire, 
elle  consiste  essentiellement  dans  l’origine  et  la  fin  de  ces  deux  pro- 


1 ' 

Fig.  58.  — Tissu  iiinamrnaloii’c.  — a,  c,  cellules  embryonnaires  occupant  la  place  de  cellules  adipeuse 
dont  l'une  présente,  en  b,  une  gouttelette  de  graisse;  d,  e,  tissu  embryonnaire;  v,  vaisseau  don  la 
paroi  est  formée  par  des  cellules  qui  sont  elles-mêmes  embryonnaires. 


duits  morbides.  Lorsque  le  tissu  inflammatoire  a pour  origine  une 
plaie  ou  une  maladie  chronique  des  os  ou  des  articulations,  sa  fin 
sera  l’élimination  ou  sa  constitution  à l’état  de  tissu  normal  perma- 
nent, une  guérison  en  un  mot  ; tandis  que  le  sarcome  :ontinuera  à 
croître  indéfiniment.  Quant  aux  éléments  histologiques  de  ces  deux 
néoplasies,  nous  le  répétons,  ils  sont  les  mêmes  d’habitude,  quel- 
quefois seulement  plus  gros  dans  les  sarcomes  que  dans  les  néo- 
plasmes inflammatoires.  Cependant,  lorsque  ceux-ci  évoluent  lente- 
ment, leurs  éléments  cellulaires  peuvent  aussi  être  très  volumineux. 

COUNIL  ET  UANVIEU.  1,.  — If 
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De  plus,  kl  Ibrme  des  cellules  dans  le  sarcome  n’est  pas  entière- 
ment subordonnée  au  siège  de  la  tumeur;  ainsi  les  sarcomes,  nés 
dans  la  peau  ou  dans  une  glande  pourront  montrer  de  grandes 
cellules  mères  semblables  à celles  qui  se  développent,  sous  l’influence 
de  l’inflammation,  uniquement  dans  des  parties  bien  déterminées, 
comme  la  moelle  des  os. 

Les  éléments  cellulaires  constituent  presque  toute  la  masse  des 
sarcomes;  c’est  pour  cela  que  Foerster  les  range  dans  les  tumeurs 
Ibr niées  uniquement  de  cellules. 

DescPiIPtion  générale  du  genre  sarcome.  — Les  cellules  des 
sarcomes  revêtent  les  formes  les  plus  variées. 

Tantôt  elles  sont  sphériques,  surtout  si  on  les  examine  dans  l’eau  ; 
le  même  élément  qui  est  anguleux  dans  un  liquide  neutre  pouvant  se 
gonfler  et  s’arrondir  dans  l’eau. 


Fig.  59.  — Cellules  à prolongements  ramiriés  et  anastomosés  provenant  d’un  sarcome. 

Grossissement  de  250  diamètres. 

D’autres  cellules  des  sarcomes  sont  irrégulières,  avec  des  prolon- 
gements multiples,  anastomosées  parfois  (fig.  59  et  62)  et  possèdent 


Fig.  00.  — Cellu'es  cl  tissu  d’un  sarcome  mélauiiiuc.  — a,  cellules  fusiformes;  b,  cellule 

ronde  et  très  fortement  pigmentée. 

un  ou  plusieurs  noyaux  ovoïdes.  Un  grand  nombre  d’entre  elles  sont 
alloiT^ées  en  fii.'ïeau  et  renfpiment  également  des  noyaux  ovoïdes 
(a,  fig.  60). 


DESCUIl‘T10N  GÉNÉRALE  DU  SARCOME. 
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Dans  certaines  (umeiirs  de  la  l)oîte  crânienne,  les  cellules  sont 
plates  et  d’une  extrême  minceur.  Vues  de  face,  elles  paraissent  plis- 
sées  et  retournées  comme  un  mouchoir  qui  serait  relevé  par  un  coin; 
elles  ont  des  dimensions  le  plus  souvent  considérables  et  possèdent 


Fig.  Cl  — Cellules  mères,  cellules  rondes  et  fusifornies  provenant  d’un  sarcome  myéloïde  des  og. 

Figure  empruntée  à Ordonez. 


un  noyau  central  lenticulaire.  Vues  de  profd,  elles  apparaissent 
comme  une  fd3re  présentant  à son  centre  un  noyau  abonné  (voy. 
fig-.  73,  p.  107). 

La  forme  des  cellules  est,  comme  on  le  voit,  très  complexe  dans  le 
genre  sarcome;  les  dimensions  en  peuvent  varier  de  5 à G y.,  jusqu’à 
50  U et  plus. 

La  constitution  de  ces  cellules  est  très  simple. 
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Elles  possèdent  un  ou  plusieurs  noyaux,  soit  sphériques,  soit  ova- 
laires. Les  dimensions  des  noyaux  sont  varialjles  de  5 p.  à 9 p..  Les 
nucléoles  sont  petits  et  brillants  d’hahilude  ; mais  ils  ])envent  excep- 
lionnellement  aequérir  une  dimension  de  5 r/.  Le  nombre  des  noyaux 
varie  de  un  à cinquante  dans  chaque  cellule;  on  les  trouve  en  aussi 
grande  quantilé  dans  les  cellules  plates  ou  non,  cellules  géantes  dé- 
crites par  J.  Muller  dans  les  sarcomes  sous  le  nom  de  cellules  mères 
et  appelées  myéloplaxes  par  Robin  (voy.  lig.  61),  en  vue  de  cette 
laussc  interprétation  qui  les  lui  faisait  regarder  comme  des  pla([ucs 
et  non  comme  des  cellules. 

Autour  du  noyau  il  existe  une  substance  grenue.  Examinées  dans  un 
liquide  neutre,  les  cellules  ne  montrent  pas  toujours  des  noyaux  dis- 
tincts. Mais  ces  noyaux  qui  peuvent  apparaître  déjà  dans  un  liquide 
indifférent  deviennent  très  nets  dans  l’eau  simple  ou  additionnée 
d’acide  acétique.  Ces  cellules  n’ont  pas  de  membrane,  et  l’acide 
a 'étique les  gonfle;  elles  deviennent  alors  d’une  transparence  extrême 
et  peu  distinctes.  Dans  certains  cas,  les  granulations  albuminoïdes 


l'  io.  G2.  — Cellules  du  sarcome  isolées  dans  l’alcool  au  tiers  et  colorées  par  le  picrocarminale  d’aui- 
iiioniaque.  Elles  monlrcnt  leurs  prolong-emenls  multiples  et  très  longs.  L'une  d’elles  possède  trois 
noyaux.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


de  la  cellule  sont  rangées  de  façon  à figurer  une  sorte  de  striation 
qui  ne  présente  qu’une  analogie  grossière  avec  celle  de  la  fibre  mus- 
culaire et  qui  disparaît  sous  l’influence  de  l’acide  acétique.  De  même 
que  celles  du  tissu  embryonnaire,  les  cellules  du  sarcome  sont  très 
sensibles  à l’action  des  réactifs. 

Leur  friabilité  fait  que  souvent,  quand  on  racle  les  tumeurs  frai 
clics  pour  en  extraire  le  suc,  on  déchire  les  cellules,  et  l’on  met  eu 


DESCRIPTION  GÉNÉRALE  DU  SARCOME. 


149 


libcrlo  les  noyaux.  Ce  sont  des  observations  de  ce  genre  qui  ont  con- 
duit certains  micrograpbes  à admcitre  l’existence  de  noyaux  libres 
qui,  en  réalité,  sont  tou  jours  un  produit  artificiel  ou  le  résultat  de  la 
destruction  des  cellules. 

Lorsqu’on  place  de  petits  fragments  de  la  tumeur  dans  quelques 
centimètres  cubes  d’alcool  au  tiers,  et  que  vingt-quatre  heures  après 
on  en  pratique  la  dissociation,  on  ne  trouve  pas  de  noyaux  libres.  L<  s 
cellules  sont  isolées  et  elles  se  montrent  avec  les  formes  les  plus 
nettes  qui  représentent  absolument  ce  qu’elles  sont  dans  la  tumeur. 
On  peut  alors  les  colorer  par  le  picrocarminate  d’ammoniaque  et  les 
conserver  indéfiniment  pourvu  qu’on  ait  lait  pénétrer  lentement  la 
glycérine. 

Les  cellules  des  sarcomes  sont  si  variées  de  forme  et  de  dimension, 
elles  sont  si  peu  caractéristiques  par  elles-mêmes,  qu’on  ne  peut  pas 
laire  le  diagnostic  anatomique  de  ces  tumeurs  d’api’ès  les  éléments 
obtenus  par  le  raclage,  et  qu’il  en  faut  chercher  ailleurs  les  carac- 
tères essentiels.  C’est  l’arrangement  de  ces  éléments  les  uns  par  rap- 
port aux  autres  qui  seul  peut  donner  la  définition  des  sarcomes. 
Leurs  cellules,  en  effet,  sont  disposées  les  unes  à côté  des  autres, 
se  touchent  ou  sont  séparées  seulement  par  une  substance  amorphe, 
molle  et  peu  abondante. 


Fig.  G3.  — Coupc  d’un  sarcome  fascicule.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

Figure  empruntée  à RindOeisch. 


Parmi  tous  les  genres  de  tumeurs,  le  sarcome  est  le  seul  qui  pré- 
sente une  structure  aussi  simple,  une  véritable  organisation  embryon- 
naire. 

Des  vaisseaux  sanguins  existent  toujours  en  grand  nombre  dans  les 
sarcomes  ; ils  sont  en  rapport  direct  avec  les  cellules,  cependant  quel- 
ques-uns d’entre  eux  et  surtout  les  vaisseaux  volumineux  sont  entourés 
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(le  tissu  conjonctif  fascicule.  Ils  n’ont  pas  (.lans  le  sarcome  de  disposi- 
tion régulière.  Leur  structure  est  la  même  ([ue  celle  des  vaisseaux 
des  tissus  enflammés:  leurs  cellules  sont  embryonnaires. 

Dans  les  sarcomes  mous,  malgré  la  mollesse  du  tissu,  il  est  impos- 
sible d’isoler  les  vaisseaux.  Cela  tient  à ce  que  les  cellules  de  leurs 
parois,  étant  embryonnaires,  ne  sont  pas  distinctes  de  celles  qui  com- 
posent la  masse  de  la  tumeur;  lorsqu’on  cherche  à les  séparer  par  la 


dissociation,  ils  ne  résistent  pas  et  les  éléments  qui  les  composent  se 
dissocient  en  même  temps  que  ceux  de  la  tumeur. 

Cependant  on  peut,  avec  des  ménagements,  isoler  h l’état  frais  les 
vaisseaux  sur  les  tumeurs  sarcomateuses  dont  l’organisation  tend  à 
s’élever. 

Quand,  après  avoir  fait  durcir  (1)  une  de  ces  tumeurs,  on  y fait 
des  sections  minces,  et  qu’on  les  examine  avec  un  grossissement  de 
d50  ou  200  diamètres,  on  voit  la  lumière  des  vaisseaux  coupés  en 
travers  limitée  par  des  cellules  arrondies  ou  fusiformes,  mais  on  dé- 
couvre rarement  des  parois  propres  appartenant  à cf^s  canaux. 


(i)  Le  durcissement  des  sarcomes,  comme  delà  plupart  des  tumeurs,  peut  s’obtenir  au 
moyen  de  méthodes  différentes  : la  plus  simple  consiste  à placer  des  fragments  de  la  tumeur 
dans  'alcool  fort  à 90  degrés.  Vingt-quatre  heures  après,  leur  consistance  est  assez  grande 
pour  permettre,  d’y  pratiquer  des  coupes  minces  qui  sont  colorées  par  le  carmin  ammoniacal 
ou  par  une  solution  de  picrocarminate  à I pour  100.  Avec  ce  dernier  réactif,  la  coloration 
SC  fait  presque  instantanément,  de  telle  sorte  qu’il  suffit  de  mettre  une  goutte  de  cette 
solution  sur  une  coupe  mince  placée  sur  une  lame  de  verre,  qu'on  recouvre  et  à laquelle 
on  ajoute  de  la  glycérine.  Avec  cette  méthode  on  obtient  de  très  belles  préparations  quand 
on  est  exercé,  mais  les  fragments  de  la  tumeur  simplement  durcie  dans  l’alcool  n’ont  ja- 
mais une  dureté  suffisante  pour  résister  à une  forte  pression  et,  si  l’on  se  propose  de  les 
monter  dans  le  microtomc,  il  faut  avoir  recours  à la  méthode  suivante  : 

Lorsque  les  pièces  ont  séjourné  vingt-quatre  heures  dans  l’alcool,  on  les  place  dans  une 
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(Vosl.  là  un  point  essentiel,  [)urce  que,  joint  à la  disposition  géin'- 
lale  des  éléments,  il  caractérise  les  sarcomes,  et  parce  qu’il  nous 
explique  la  facilité  des  ruptures  vasculaires,  les  épanchements  et 
les  kystes  sanguins  que  l’on  observe  si  souvent  dans  ces  tumeurs. 


Espèces  et  YxVriétès  du  sarcome.  — Pour  établir  dans  les  sar- 
comes des  espèces  et  des  variétés,  il  faut  tenir  compte  de  la  forme 
des  cellules,  de  leur  substance  unissante,  des  vaisseaux  et  des  ébau- 
ches d’orminisation  du  tissu  sarcomateux. 


Un  sarcome  n’est  pas  toujours  constitué  par  une  seule  espèce  de 
cellules;  on  peut  y rencontrer  toutes  les  formes  indiquées  précé- 
demment, et  meme  il  n’y  a peut-être  pas  de  tumeur  sarcomateuse 
dans  laquelle  on  ne  finisse  par  découvrir  quelques-unes  de  ces  cel- 
lules connues  en  France  sous  le  nom  de  myéloplaæes.  Si  donc  on  veut 
utiliser,  pour  la  classification  des  sarcomes,  la  forme  des  éléments 
cellulaires  qu’ils  contiennent,  il  faut  non  seulement  constater  la  pré- 
sence de  lelles  ou  telles  cellules,  mais  encore  voir  dans  quelle  pro- 
portion elles  s’y  trouvent. 

La  substance  intercellulaire  est  parfois  semi-liquide,  telle  que  ses 
molécules  peuvent  se  déplacer,  et,  dans  ce  cas,  les  pressions  s’équi- 
librant dans  tous  les  sens,  les  cellules  sont  arrondies.  D’autres  fois 
la  substance  fondamentale  manque  ou  elle  est  plus  ou  moins  solide; 
les  cellules  peuvent  alors  être  comprimées  les  unes  contre  les  autres 
et  prendre  des  formes  variées.  Si  elles  sont  comprimées  laté- 
ralement dans  tous  les  sens , elles  s’allongent  et  elles  offrent  la 
forme  de  fuseaux  sur  lesquels  on  distingue  souvent  des  faces  planes. 
Si  elles  sont  comprimées  dans  une  seule  direction,  elles  s’aplatis- 
sent. Ces  faits,  qui  étaient  déjà  consignés  dans  la  première  édition 


solution  saturée  d’acide  picrique,  puis  dans  une  solution  légère  de  gomme  arabique  où 
elles  restent  vingt-quatre  heures,  puis  on  les  plonge  dans  l’alcool  pendant  vingt-quatre  heures. 
L alcool,  coagulant  la  gomme  qui  est  restée  dans  les  interstices  des  tissus,  amène  le  durcis- 
sement complet. 

On  peut  aussi  obtenir  le  durcissement  complet  par  le  séjour  de  la  tumeur  dans  une 
solution  d’acide  chromique  à 2 pour  1000  pendant  une  à deux  semaines.  Les  solutions  de 
bichromate  de  potasse  ou  d’ammoniaque  durcissent  aussi  les  tumeurs  en  conservant  la  forme 
de  leurs  cléments;  seulement  elles  doivent  y séjourner  plusieurs  mois.  Encore  le  dur- 
cissement n’est-il  pas  suffisant  et  faut-il  avoir  recours  à l’action  successive  de  la  gomme 
et  de  l’alcool. 

Les  éléments  des  sarcomes  et  des  autres  tumeurs  soumises  au  durcissement  par  l’acide 
chromique  et  les  bichromates  sc  colorent  mal  par  le  carmin.  Mais  on  peut  obtenir  la  colo- 
ration des  noyaux  des  .cellules  qui  les  composent  au  moyen  de  Thématoxylinc  ou  de  la 
purpurine.  11  convient  d’ajouter  qu’avant  de  soumettre  ù la  coloration  des  coupes  faites 
après  durcissement  dans  la  gomme,  il  faut  les  laisser  séjourner  dans  l’eau. 
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(le  ce  mnniiol  (I),  ont  ('Id  depuis  vdrirics  et  confiiTncs  par  Neiiunanui. 

Nous  aurons  on  outre  à considéi’er,  comme  un  élément  imporlant 
de  la  classiiieation  des  sarcomes,  les  ébauches  d’organisation  aux 
dépens  du  tissu  embryonnaire  qui  les  constitue.  Ces  ébauches  d’orga- 
nisation peuvent  se  faire  dans  le  sens  du  tissu  conjonctif  fasciculé, 
de  la  névroglie,  de  la  moelle  des  os  ou  du  tissirosseux. 

Nous  tiendrons  également  compte  des  modifications  des  parois 
vasculaires,  tantôt  embryonnaires,  dilatées  en  forme  d’ampoule  ou 
de  fuseau  (sarcome  érectile),  souvent  rompues;  il  se  produit  alors 
des  kystes  sanguins.  D’autres  fois,  au  contraire,  ces  parois  sont  ré- 
sislantes,  et  même  elles  peuvent  être  infiltrées  de  sels  calcaires  (sar- 
come angiolitbique). 

Ces  éléments  d’une  classification  des  espèces  du  sarcome  étant 
connus,  voi:i  celle  que  nous  proposons: 


D®  espèce  : Sarcome  encéphaloïde.  — Lorsque  le  sarcome  est  con- 
stitué par  un  tissu  uniquement  embryonnaire,  sa  substance  fonda- 
mentale étant  molle,  peu  abondante,  ses  éléments  cellulaires  étant 
tous  globuleux  et  petits,  on  dit  qu’il  est  encéphaloïde,  parce  que  la 
tumeur  ressemble  à la  substance  cérébrale  ramollie  (tumeur  à 
cellules  ernbryoplastiques  de  Ch.  Robin). 

2®  espèce:  Sarcome  fasciculé.  — Si  la  substance  fondamentale  est 
plus  épaisse,  plus  solide,  les  éléments  deviennent  fusiformes,  et  ils 
présentent  le  premier  stade  de  la  transformation  des  cellules  em- 
bryonnaires en  cellules  de  tissu  conjonctif;  il  peut  même  s’y  former 
alors  des  fibres  de  tissu  conjonctif  : c’est  le  sarcome  fasciculé  (tu- 
meurs àcek.iles  fibro-plastiques  de  Lebert). 

3'  espèce  : Sarcome  myéloïde.  — Dans  les  os  spécialement,  mais 
aussi  quelquefois  dans  d'autres  organes,  la  masse  morbide  est  com- 
posée par  un  tissu  semblable  à la  moelle  osseuse  embryonnaire  : 
c’est  le  sarcome  myéloïde. 

4®  espèce  : Sarcome  ossifiant.  — Dans  un  certain  nombre  de  sar- 
comes, le  tissu  embryonnaire  a de  la  tendance  à s’organiser  en  un 
tissu  osseux  plus  ou  moins  complet  : tels  sont  les  sarcomes  ossifianls. 

5'  espèce  : Sarcome  névroçflique.  — Dans  les  sarcomes  des  centres 
nerveux  et  rarement  dans  d’autres  organes,  le  tissu  embryonnaire  a 


1)  Voyez  la  urcmière  édition  oage  C20. 
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(]o  ia  loiidanco  à prendre  la  forinc  de  la  névro^lic  ; ce  soni, 
cüwcs  iicvrofjliques  (glyomes  de  Virchow). 


les  arir- 


(?  espèce:  Sarcome  ancjiolühique.  — Dans  les  méninges,  ils  l,cn- 
dent  à prendre  la  disposilion  vasculaire  du  plexus  choroïde,  montrenl 
des  bourgeonnemenls  particuliers  et  des  grains  calcaires  qui  sont 
physiologiques  dans  les  plexus  choroïdes  : nous  les  appelions  sar- 
comes angioUlhiques  (psammomes  de  Virchow). 

Telles  sont  les  espèces  basées  sur  les  formes  histologiques  pro- 
prement dites  ; mais  on  doit  aussi  considérer  comme  espèces  distinctes 
les  Irois  sarcomes  suivants,  bien  qu’ils  ne  présentent  que  des  modi- 
fications purement  nutritives  de  leurs  éléments.  Ce  sont  : 

7®  espèce  : Le  sarcome  muqueux  où  les  cellules  ont  subi  la  trans- 
formation muqueuse. 


8“  espèce  : Sarcome  lipomateux,  — Ce  sont  des  sarcomes  dans 
lesquels  les  cellules  sont  remplies  de  gouttelettes  de  graisse  qui  les 
distendent  sans  les  détruire,  comme  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
sous-cutané  : tel  est  le  liposarcome  de  Virchow,  ou  sarcome  lipo- 
mateux. 


9®  espèce  : Sarcome  mélanique.  — Les  cellules  ont  subi  une 
transformation  très  importante  qui  consiste  dans  leur  imprégnation 
par  des  granulations  pigmentaires. 

Ce  qui  justifie  la  distinction  des  diverses  espèces  dont  nous  venons 
de  parler,  c’est  que  toutes  possèdent  la  propriété  de  se  reproduire 
sur  place  ou  loin  de  leur  point  de  départ  en  conservant  toujours  les 
mêmes  caractères. 

Indépendamment  de  ces  espèces  principales,  on  peut  encore  dis- 
tinguer, danscbacune  d’elles,  des  variétés  basées  sur  les  modifications 
de  nutrition  de  leurs  éléments.  Ces  lésions  de  nutrition  sont  les  sui- 
vantes : 

a.  La  dégénérescence  graisseuse  qui  est  habituelle  au  centre  ou 
dans  la  majorité  des  parties  des  iumeurs  volumineuses  et  anciennes; 
les  cellules  sont  alors  infiltrées  de  fines  granulations  protéiques 
et  graisseuses  qui  en  amènent  la  destruction.  Il  ne  faut  pas  confondre 
les  sarcomes  présentant  celte  altération  avec  l’espèce  que  nous  avons 
admise  sous  le  nom  de  sarcome  lipomateux. 

b.  Dans  certains  sarcomes  volumineux,  on  observe  des  masses 
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])lanclialrcs,  opaques,  casc(3iisos,  son venUle formes  très  iria-.^iilières  ; 
on  y voit  des  vaisseaux  remplis  d’im  détritus  granulo-graisseiix  et 
pigmentaire,  en  meme  temps  que  les  eellules  y sont  ratatinées  et 
contiennent  quelques  granulations  graisseuses.  Cet  état,  qui  est  con- 
sécutif à Toblitération  des  vaiLseaux  de  la  partie  altérée,  doit  être 
considéré  comme  une  sorte  à'mfarctus. 

c.  Dans  les  sarcomes  nés  aux  dépens  de  la  moelle  osseuse  et  du 
périoste,  ou  même  loin  du  tissu  osseux,  on  peut  observer  une  trems- 
fonnation  calcaire  de  parties  plus  ou  moins  considérables  de  la 
tumeur.  Cette  métamorphose  se  montre  souvent  sous  forme  d’ai- 
guilles calcaires,  stalactites  rayonnantes  ou  irrégulièrement  dis- 
posées. Cette  imprégnation  par  des  sels  calcaires  débute,  comme 
toujours  en  pareil  cas,  dans  la  substance  fondamentale  ; les  cellules, 
d’abord  conservées  au  milieu  de  petites  loges  solides,  finissent  aussi 
par  êlre  compromises.  Ce  sont  là  des  phénomènes  régressifs  qui 
aboutissent  à l’immobilisation  des  actes  nutritifs  dans  une  partie  de 
la  tumeur  et  qu’il  ne  faudrait  pas  confondre  avec  l’ossification,  c’est- 
à-dire  la  formation  de  tissu  osseux  vrai,  comme  cela  a lieu  dans  les 
sarcomes  ossifiants. 


d.  La  transformation  en  kystes  sanguins  d’une  partie  de  la  tumeur 
se  montre  lorsque  les  vaisseaux  n’ayant  pas  de  membrane  propre 
résistante  se  rompent  et  laissent  échapper  du  sang;  un  foyer  hémor- 
rhagique se  produit  alors,  et  les  cellules  devenues  muqueuses  se 
mêlent  avec  les  éléments  du  sang.  Cette  complication  est  très  fré- 
quente dans  les  variétés  molles  du  sarcome. 

e.  Lorsqu’un  sarcome  est  irrité,  on  voit  s’y  développer  tous  les 
phénomènes  inflammatoires.  En  raison  même  de  sa  structure  em- 
bryonnaire, il  est,  plus  que  tout  autre  tissu,  disposé  à l’inflammation 
et  à la  suppuration.  Les  sarcomes  ont  une  grande  tendance  à végéter 
et  à donner  naissance  à des  bourgeons  charnus  volumineux  : c’est  la 
variété  villeuse  du  sarcome.  Toute  tumeur  sarcomateuse  siégeant  sur 
une  surface  tend  à devenir  villeuse. 


Un  fait  curieux  est  que  du  tissu  osseux,  déjà  constitué  à l’état  d’é- 
bauche, il  est  vrai,  dans  un  sarcome,  peut,  sous  finfluence  de  l’irri- 
tation, disparaître  par  la  résorption  de  sa  substance  fondamentale  et 
revenir  ainsi  à l’état  embryonnaire. 

Un  autre  fait  également  intéressant  est  celui-ci  : lorsqu’un  sarcome 
d’un  os  l’a  rendu  friable,  et  qu’une  fracture  survient,  on  observe  sou- 
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vcnl  une  produclion  nouvelle  de  lissn  cai'lilagineiix  aux  dépens 
de  la  luineur,  absolument  comme  s’il  s’agissait  d’une  IVaclure 


simple. 

Nous  allons  maintenant  étudier  en  détail  cliacune  des  espèces  pré- 
cédemment énoncées. 


Sarcome  encéphaloïde  — On  le  confondait  autrefois  avec  le  car- 
cinome sons  le  nom  de  cancer  encéphaloïde. 

On  le  désigne  souvent  en  France  sous  le  nom  de  tumeur  cm- 
hri/oplastique. 

L’aspect  encéphaloïde  de  ces  tumeurs  et  leur  consistance  pulpeuse 
sont  généralement  bien  accusés  ; leur  couleur  est  grise  ou  blanc  gri- 
sâtre; elles  sont  plus  ou  moins  translucides. 

La  tumeur  primitive  acquiert  très  vile  un  volume  énorme  ; elle 
peut  se  généraliser  et  donner  naissance  cà  des  masses  secondaires 
dans  différents  organes,  surtout  au  poumon. 

Les  vaisseaux  y sont  volumineux,  leurs  parois  sont  embryonnaires; 
ils  sont  souvent  dilatés,  variqueux  ou  anévrysmatiques  ; ils  apparais- 
sent alors  à l’œil  nu  comme  de  petits  points  rouges  ; enfin,  ils  peuvent 
se  rompre  et  déterminer  ainsi  de  petits  kystes  remplis  de  sang 
liquide  ou  coagulé,  mélangé  à du  mucus  tenant  en  suspension  des 
éléments  en  régression.  Souvent  aussi  les  tuniques  vasculaires  se 
rompent,  et  il  se  produit  dans  la  masse  morbide  des  ecchymoses  ou 
hémorrhagies  diffuses.  Dans  la  plupart  de  ces  foyers  hémorrhagiques, 
les  globules  rouges  se  conservent,  et  il  n’y  a pas  de  pigmentation  des 
éléments  voisins.  On  dirait  que  la  circulation  s’effectue  encore  dans 
des  lacunes  irrégulières. 

Examinée  au  moment  où  l’on  vient  de  l’enlever  sur  le  vivant,  la 
tumeur  ne  donne  qu’un  suc  tout  à fait  transparent  lorsqu’on  racle 
sa  surface  de  section;  mais  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures 
après  l’ablation,  on  obtient  par  le  raclage  un  suc  abondant  de  cou- 
leur blanche  tout  à fait  semblable  au  suc  cancéreux,  et  qui  provient 
de  ce  que  les  cellules  embrvonnaires  de  la  tumeur  sont  devenues 
libi  œs  par  suite  d’une  liquéfaction  cadavérique  de  la  substance  fon- 
mentalc  qui  les  sépare.  On  voit  donc  déjà  que  le  caractère  donné 
autrefois  comme  essentiel  dans  le  cancer  peut  se  rencontrer  dans 
certains  sarcomes  examinés  quelques  heures  après  la  mort. 

Les  cellules  du  sarcome  encéphaloïde  sont  généralement  petites, 
rondes  ou  plus  ou  moins  irrégulières;  mais  elles  peuvent  aussi 
acquérir  jusqu’à  30  p.  Leurs  noyaux,  qui  dépassent  quelquefois  10^, 
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l'enuMTiionl,  un  ou  pliisioiirs  nucléoles.  Kilos  n’ont  jamais  la  divers 
site  (ic  lonnc  des  cellules  du  carcinome;  elles  consistent  dans  une 
masse  de  protoplasma  eng'lol)ant  un  ou  plusieurs  noyaux;  elles  peU' 
^ vent  montrer  l’état  vésiculeiix  de  leur  noyau  ou  do  leur  substance 
cellulaire. 

Dans  ces  sarcomes,  il  entre  souvent  une  certaine  quantité  du  tissu 
conjonctif  ancien  préexistant  à la  tumeur  dans  le  lieu  où  elle  est 
née. 

Outre  les  transformations  nutritives  précédemment  indiquées, 
ces  tumeurs  présentent  souvent,  dans  les  points  les  plus  ancienne- 
ment formés,  des  granulations  graisseuses  fines  infiltrant  les  cellules, 
et  des  granulations  de  meme  nature,  plus  grosses,  réunies  sous 
forme  de  corps  granuleux. 

On  y observe  aussi  quelquefois  une  transformation  muqueuse 
partielle,  ou  une  transformation  calcaire,  ou  même  des  points 
infiltrés  de  pigment  rouge  ou  de  pigment  noir.  Dans  les  tumeurs  où 
ces  transformations  sont  très  limitées,  et  dont,  par  conséquent,  on 
ne  peut  faire  des  sarcomes  muqueux  ou  mélaniques  primitifs,  on 
ajoutera  seulement  au  mot  de  sarcome  encépbaloïde,  qui  représente 
l’espèce,  la  désignation  de  la  dégénérescence  partielle  qu’on  aura 
observée.  On  dira  par  exemple  : Sarcome  encéplialoïde  avec  dégéné- 
rescence muqueuse  partielle. 

Le  siège  des  sarcomes  encéphaloïdes  est  très  variable.  On  les  ob- 
serve à la  peau,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  dans  les  os, 
dans  les  muscles,  dans  les  glandes,  le  sein  et  le  testicule  en  parti- 
culier. Parmi  tous  les  sarcomes,  ils  constituent  fespècela  plus  grave, 
celle  qui  récidive  le  plus  facilement  et  se  généralise  le  plus  commu- 
nément à un  grand  nombre  d’organes. 

Sarcome  fascicule.  — Dans  cette  espèce,  le  tissu  embryonnaire  a 
subi  déjà  une  ébaudie  d’organisation  et  d’évolution  dans  le  sens  du 
tissu  conjonctif  : c’est  la  tumeur  tibro-plastiquc  de  Lebert.  Gomme 
cette  espèce  est  très  commune,  on  s’est  habitué  à la  regarder  comme 
le  type  des  sarcomes,  et  quelques  chirurgiens  sont  arrivés  à faire, 
par  exemple,  des  tumeurs  embryoplastiques  une  sous-variété  des 
tumeurs  fibro-plastiques,  ce  qui  est  un  non-sens  de  classification, 
qu’on  se  ])lace  au  point  de  vue  de  Lebert  ou  au  point  de  vue  que 
nous  avons  pris.  La  translucidité  de  ces  tumeurs  et  leur  aspect  las- 
ciculé  ont  fait  comparer  leur  tissu  à de  la  chair  musculaire,  et  c’est 
delà  (jue  vient  le  nom  de  sarcome;  mot  appliqué  ensuite  à tout  le 
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geuFC,  mol  1res  mauvais  au  point  de  vue  de  son  étymologie,  mais 
que  r usage  a consacré. 

Les  cellules  qui  constituent  les  sarcomes  rasciculés  sont  l’iisilbrmes, 
terminées  par  deux  exlrémités  allongées,  parfois  ramiliées  elles- 
mêmes.  Leurs  dimensions  sont  variables.  Elles  ont,  en  moyenne,  de 
i5  w à oO  y.  de  longueur;  mais  elles  peuvent  acquérir  des  dimensions 
colossales,  allantjusqu’à  100 p.  Peut-ctre  conviendrait-il,  à Texemple 
de  Uindileisch,  de  faire  une  division  de  ces  tumeurs  suivant  qu’elles 
ont  de  grandes  ou  de  petites  cellules  fusiformes. 

Le  tissu  des  sarcomes  fasciculés  est  fort  simple.  Les  éléjuents  cel- 


FlG.  05.  — Coupe  d'uii  sarcome  fascicule.  — a,  cellules  du  sarcome  disposées  eu  faisceaux  et  vues  de  prolil; 
cclhiles  apparlciiant  à des  faisceaux  disposés  dans  im  sous  pcrpeiuliculaire  aux  premières  et  qui 
sont  vues  de  face;  v,  vaisseau  sanguin  montrant  dans  sa  paroi  une  rangée  de  cellules  aplaties.  — 
Grossissement  de  200  diamètres. 


lulaires  qui  les  constituent  affectent  une  disposition  telle  qu’ils  sont 
au  contact,  et  que  les  extrémités  d’une  cellule  sont  en  rapport  avec 
la  partie  renllée  de  ses  voisines.  Ces  cellules  forment  par  leur  réu- 
nion de  véritables  faisceaux  qui  tantôt  sont  parallèles  les  uns  aux 
autres,  tantôt  sont  entre-croisés.  La  direction  générale  des  vaisseaux 
est  la  môme  que  celle  des  cellules. 
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Lorsqu’on  fait  une  section  à travers  une  pareille  tumeur,  on  voit 
des  tourbillons  ou  pelotonnemenLs  séparés  par  des  tractus  longitu- 
dinaux qui  les  entourent.  Les  tourbillons  représentent  la  section 
transversale  des  faisceaux,  les  tractus  interposés  représentent  leur 
section  longitudinale  (voy.  fig.  65).  Souvent  le  centre  des  tourbillons 
devient  saillant  en  cbne  après  la  section,  disposition  que  nous  re- 
trouverons plus  accusée  dans  les  tumeurs  fibreuses. 

La  limite  périphérique  de  ces  tumeurs  est  tantôt  bien  arrêtée. 


Fig.  66.  — Sarcome  fascicule.  Figure  empruntée  à Virchow. 


comme  on  l’observe  dans  les  fibromes,  tantôt  elle  est  diffuse  et  la 
masse  morbide  se  continue  sans  interruption  avec  les  tissus  normaux 
voisins.  Leur  accroissement  se  fait  à la  périphérie,  lantôt  irréguliè- 
rement, tantôt  par  lobules  distincts  et  sphériques. 

Le  volume  de  ces  tumeurs  est  variable  ; mais  généralement  il  est 
moindre  que  celui  des  sarcomes  encéphaloïdes.  Cependant,  dans 
la  continuité  des  membres,  on  observe  souvent,  développés  aux 
dépens  du  périoste,  des  sarcomes  fascicules  du  volume  d’une  tête 
d’adulte. 
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Ces  tumeurs  ne  présentent  pas  de  suc  à l’état  frais;  mais,  des  le 
lendemain  ou  le  surlendemain  de  l’opération,  ou  sur  les  cadavres,  on 
y observe  un  peu  de  suc,  moins  abondant  que  dans  le  sarcome  encé- 
pbaloïdc,  et,  à plus  forte  raison,  moins  abondant  et  moins  épais  que 
dans  les  carcinomes,  tumeurs  dans  lesquelles  on  peut  le  faire  sourdre 
par  la  pression  comme  une  rosée  lactescente. 

Les  sarcomes  fasciculés  siègent  très  souvent  sous  le  périoste.  Ils 
existent  dans  les  os,  le  tissu  conjonctif,  les  muscles,  dans  le  sein, 


Fig.  07.  — Sarcome  fascicule  du  périoste. 


le  testicule,  etc.  Ils  peuvent  se  généraliser  consécutivement  .à  tous  les 


organes. 


Dans  la  mamelle,  ces  sarcomes  et  ceux  de  l’espèce  précédente 
s’accompagnent  de  la  prolifération  des  cellules  des  culs-de-sac  glan- 
dulaires. C’est  pourquoi  Billrotb  en  a fait  une  variété  à part  ; les 
adéno-sarcomes.  En  France,  on  les  désigne  très  souvent  à tort, 
lorsqu’ils  siègent  au  sein,  sous  le  nom  d’adénomes  du  sein,  confusion 
que  nous  avons  vu  faire  constamment  par  Velpeau.  Combien  de 
tumeurs  d’espèces  différentes  n’a-t-on  pas  confondues  dans  le  sein 
«=ous  le  nom  (Vadénomes:  ou  de  lumenrs  adénoïdes  ! 
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Les  sai’coincs  de  la  mamelle  se  monlrcnl,  sous  deux  loniies.  Tantôt 
ils  coDsliluent  une  masse  au  milieu  de  laquelle  les  culs-de-sac  sont 
disséminés  (sarcome  en  niasse  du  sein);  d’autres  lois  le  tissu  sarco- 
mateux bourgeonne,  et,  repoussant  la  paroi  des  canaux  et  des  culs- 
de-sac  glandulaires,  il  fait  saillie  dans  l’intérieur  de  ceux-ci.  Il 
l'orme  ainsi  des  végétations  saillantes.  Ces  végétations  se  recouvrent 
des  cellules  épithéliales  des  conduits  glandulaires,  de  telle  sorte  que 


i’’iG.  ü8.  ■—  Eibromc  vogélant  de  la  iiiaiacllo.  — d,  bourgcüii  saiilaiU  dans  un  conduit  galactophore 
a,  revêtement  épithélial  de  ce  conduit;  b.  tissu  conjonctif. 


la  lumière  des  canaux  galactophores  et  des  culs-de-sac  est  agrandie 
et  transformée  en  cavités  lacunaires  dans  lesquelles  les  bourgeons 
du  sarcome  font  saillie  (sarcome  végétant  du  sein).  On  conçoit  que 
ces  bourgeons  et  ces  cavités  soient  tapissés  de  cellules  d’épithélium. 
Ces  cellules  sont  tantôt  pavimenteuses,  tantôt  cylindriques.  Les 
kystes  lacunaires  ont  des  dimensions  très  variables,  et  ils  paraissent 
sur  une  coupe  comme  des  fentes  étoilées  ou  semi-lunaires. 

Les  cavités  lacunaires  du  sarcome  de  la  mamelle  peuvent  se  mon- 
trer comme  de  grands  espaces  qui  séparent  la  tumeur  en  autant  de 
lobes.  Leurs  parois  sont  minces,  lisses  et  toujours  tapissées  de  cellules 
épithéliales.  Sur  les  tumeurs  Iraîches,  nous  avons  réussi  à impré- 
gner d’argent  la  couche  que  forment  ces  cellules.  Mais  vingt-quatre 
heures  après  la  mort,  et  en  raclant  une  surface  de  coupe  de  la 
tumeur,  on  obtient  un  liquide  laiteux  abondant;  ce  caractère  est 
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])on  à connaîlre,  surloul  si  l’on  lient  un  grand  compte  du  sue  pour 
dêlcrmincr  la  malignité  des  tumeurs. 

Des  tumeurs  de  la  mémo  espèce  peuvent  se  développer  dans  le 
leslicnle,  où  elles  donnent  lieu  au.v  mêmes  [)hénomènes. 

Les  adéno-sarcomes  de  Billrolli  ne  sauraient  constituer  une  espece 
distincte.  Lorsqu’en  elTel  un  sarcome  de  la  mamelle,  contenant  des 
cnls-de-sac  glandulaires,  a été  enlevé  par  le  chirurgien  el  qu’il  réci- 
dive, la  nouvelle  tumeur  ne  contient  plus  d’éléments  glandulaires 
ou  n’en  possède  qu’un  petit  nombre.  Si  la  tumeur  se  généralise  dans 
d’autres  oi’ganes,  les  tumeurs  secondaires  ne  présentent  jamais  de 
c U Is-d e-sac  gl an d ulaires . 

Dans  tous  les  sarcomes  delà  mamelle  ou  des  autres  organes,  il  n’y  a 
jamais  de  tissu  adipeux  au  milieu  de  la  masse  morbide.  Nous  verrons 
que  ce  caractère  est  excellent  pour  dilTércncier  à l’œil  nu  ces  tumeurs 
des  carcinomes,  où,  au  contraire,  on  observe  souvent  des  îlots  ae.i- 
peux  conservés  au  milieu  du  tissu  pathologique. 

Sarcome  myéloïde  {Mycloul  lumors  de  Fagot,  tumeurs  â médul- 
locelles  et  à myéloplaxes  de  Robin).  — Les  sarcomes  myéloïdes  sont 
dos  tumeurs  molles  dont  les  cellules  sont  au  contact,  sans  l’interpo- 
sition de  substance  intercellulaire,  ou  tout  au  moins  au  milieu  d’une 
substance  fondamentale  très  peu  abondante.  Les  cellules  qu’elles 
contiennent  sont  semblables  à celles  des  espèces  précédentes  (voy. 
fig.  59,  60  et  62.) 

Les  unes  sont  petites  et  sphériques,  comme  les  éléments  de  la 
moelle  embryonnaire  et  de  tout  tissu  embryonnaire,  en  pai’ticulier 
du  sarcome  encéphaloïde  : ce  sont  les  médullocelles  de  Ch.  Robin. 
D’autres  sont  fusiformes.  On  en  voit  parfois  beaucoup  qui  sont  larges, 
irrégulières,  aplaties,  remplies  de  noyaux  ovoïdes  et  qui  répondent 
à la  description  des  myéloplaxes  (voy.  fig.  61  et  66.) 

Mais  il  est  essentiel  de  faire  remarquer  que  ces  derniers  éléments 
n’appartiennent  pas  seulement  aux  sarcomes  myéloïdes.  Ils  peuvent 
se  trouver  aussi,  en  petite  quantité  il  est  vrai,  dans  les  sarcomes  en- 
céphaloïdes  et  fasciculés  de  divers  organes,  dans  le  sein  et  dans  le 
testicule  par  exemple.  Enfin,  quelques  cellules  des  sarcomes  myé- 
loïdes ressemblent  aux  éléments  anguleux  par  pression  réciproque 
nommés  ostéoblastes  par  Gegenbauer. 

Les  sarcomes  myéloïdes  siègent  toujours  dans  les  os. 

Ils  sont  habituellement  limités  à un  seul  os,  mais  ils  peuvent  le 
détruire  complètement,  le  transformer  en  une  bouillie  rougeâtre  et 
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ne  s’aiTÔter  qu’à  la  couche  profonde  calcifiée  du  cartilage  articulaire. 
Les  tumeurs  appelées  autrefois  anévrysmes  des  os  se  rapportent 
souvent  à des  sarcomes  myéloïdes  dont  les  vaisseaux  ont  subi  des 


LcùC^Érùmef^  cU6  ^ ^ 


Fis.  69.  — Sarcome  mycloïcle  du  maxillaire.  (Figure  emprunte'e  à la  Pathologie  chirurgicale 

de  Nélaton.) 


dilatations  ou  des  ruptures,  de  telle  sorte  que  le  sang  y circule  dans 
un  véritable  système  caverneux. 


Sarcome  ossifiant.  — Cette  espèce  est  très  voisine  de  la  précé- 
dente. Elle  en  diffère  parce  que  la  tumeur  a de  la  tendance  à s’ossi- 
fier. L’ossification  n’y  est  jamais  complète  ; il  s’y  produit  seulement 
quelques  travées  osseuses  qui  circonscrivent  des  alvéoles  remplis  du 
tissu  du  sarcome  myéloïde. 

Les  petites  tumeurs  des  arcades  dentaires,  qu’on  nomme  épulis, 
sont  tantôt  des  sarcomes  myéloïdes,  tantôt  des  sarcomes  ossifiants.  Ces 
tumeurs,  recouvertes  par  la  muqueuse  buccale,  présentent  au  mi- 
lieu de  leur  masse,  ou  à leur  périphérie,  des  trabécules  osseuses  plus 
ou  moins  complètes  sous  forme  de  rayons  s’éloignant  de  leur  base 
d’implantation,  ou  irrégulièrement  disposées.  Ces  trabécules  sont 
entourées  de  toutes  parts  d’un  tissu  embryonnaire  analogue  à la 
moelle  jeune;  elles  offrent  dans  leur  intérieur  de  véritables  corpus- 
cules osseux  à prolongements  anastomotiques  bien  nets,  mais  moins 
nombreux,  plus  larges  d’habitude  que  ceux  du  tissu  osseux  phy- 
siologique. A la  périphérie  de  ces  trabécules  osseuses,  il  n’est  pas 
rare  de  voir  do  jeunes  cellules  situées  à moitié  dan.s  le  tissu  médul- 
laire et  englobées  par  moitié  dans  l’os  dont  on  surprend  ainsi  le 
développement. 


SAUCO^IH  OSSIFIANT. 
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kilos  mûclullaircs  et  fibro-plasliques  ; B,  couche  de  cellules  embryonnaires  raiig'ces  et  pressées  conirc 
les  trabécules  osseuses  nouvelles;  G,  eorpuscules  osseux. 


elles  sont  comprises  clans  l’épaisseur  de  l’os,  sont  parfois  en  si  g’rancl 
nombre  dans  les  epulis,  cfu’elles  forment  alors  la  plus  grande 
parlie  de  ces  petites  tumeurs. 

On  pourrait  se  demander  si  les  épulis  sont  des  ostéomes  ou  des 


d’engendrer  de  l’os.  Mais  il  n’y  a jamais  de  transformation  osseuse 
complète  dans  ces  tumeurs  ; elles  offrent  simplement  une  ébauche 
d’ossification.  C’est  en  raison  de  ces  caractères  cjue  nous  les  rangeons 
dans  les  sarcomes. 

Les  petites  tumeurs  appelées  exostoses  sous-ungiicales  ont  une 
structure  analogue  à celle  des  épulis.  Cependant  elles  contiennent 
habituellement  des  îlots  cartilagineux  aux  dépens  descfuels  se  pro- 
duisent, en  partie  du  moins,  les  travées  osseuses  de  nouvelle  forma- 
tion (l).  Ces  tumeurs,  c{ui  récidivent  cpielcpiefois , ne  constitueiC 
jamais  un  os  parfait  ; elles  présentent  seulement  une  tendance  à 
l’ossification. 

Les  sarcomes  ossifiants  siègent  de  préférence  dans  les  os  spon- 

(I)  Voy.  Noie  sur  les  exostoses  sous~hujuéales,  iii  Journal  de  l'analomlc  de  Kobia 
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giciix.  Le  gros  oi'Lcil, 


les  doigts,  la  maclioirc  et  les  os  longs  en  sont 


// 


V/ 


Pk;.  71.  Güiijio  d'une  exosloso  sous-iiigiicnle  du  gros  orlcil.  — o,  ongle  ;c,  o'|jiderinc  et  corps  miKpicux 

de  Malpiglii;  p,  papilles  hypertrophiées  du  derme;  n,  n,  trabc'cules  osseuses;  s,  tissu  embryonnaire. 
— Grossissement  de  25  diamètres. 


1 


( 


î 


atteints  sui  tout  dans  leurs  extrémités  épiphysaires.  Il  ne  faut  pas 


Fig.  72.  — Partie  ossifiée  de  la  liimeur  repiésenlée  en  n dans  Ja  figure  preceoenle.  — 1,  trabécules 
osseuses  et  corpuscules  osseux  ; 2,  cellules  médullaires  disposées  le  long  dos  trabécules  osseuses:  on 
voit  plusieurs  de  cos  cellules  en  iraiii  do  devenir  des  cellules  osseuses;  3,  i,  éléments  connectifs. 


confondre  les  travées  osseuses  qu’elles  conliennent  avec  des  pai  ties 


SARCOMK  NKVnOGUOTTE.  1f)5 

simplomojil  iiicnislées  de  sels  calcaires,  l)ien  qu’on  ne  puisse  pas  tou- 
jours les  (liüereiicier  à rœil  nu.  Après  avoir  isolé  les  aiguilles  iricrus- 
lées  de  sels  calcaires  que  l’on  rencontre  dans  certains  sarcomes  encé- 
plialoïdes  on  fasciculés,  on  reconnaii,  au  microscope,  qu’elles  sont 
formées  d’une  substance  imprégnée  de  granulations  calcaires  et 
creusées  de  petites  cavités- ovoïdes  on  sphériques,  sans  prolonge- 
ments. Ces  petites  cavités,  qui  ne  sont  pas  des  corpuscules  osseux, 
car  ils  ne  possèdent  pas  de  canaux  anastomotiques,  servent  de  loges 
aux  cellules  du  sarcome. 


Sarcome  névroglique.  — Virchow  a donné  à ces  tumeurs  le  nom 
de  glf/omes,  à cause  de  leur  consistance  analogue  à celle  delà  glne,  et, 
comme  il  trouva  leur  tissu  semblable  à celui  de  la  névroglie,  tissu 
conjonctif  du  cerveau,  il  les  sépara  des  sarcomes.  Cependant  il  re- 
connut implicitement  leurs  analogies  avec  ces  derniers  lorsqu’il 
créa  les  variétés  de  glvosarcome  et  de  sarcoglyome. 

Ces  tumeurs  sont  composées  de  cellules  ayant  de  6 ^.^112/7.,  formées 
d’un  noyau  et  d’une  masse  de  protoplasma  très  peu  considérable. 
Autour  de  ces  cellules  on  distinguo  des  filaments  fins  unis  entre  eux 

O 

de  manière  à figurer  un  réticulum.  On  ne  voit  jamais  ce  réticulum 
sur  les  pièces  fraîches,  mais  seulement  après  qu’elles  ont  été  dur- 
cies par  l’alcool  on  par  l’acide  cbromiqiic.  Ce  réticulum  est,  en  partie 
au  moins,  artiliciel,  de  telle  sorte  que  sur  une  même  tumeur,  dont 
nous  avons  fait  durcir  des  portions  dans  l’acide  picrique  et  dans 
l’acide  cbromiqiie,  il  n’apparaissait  que  sur  les  préparations  durcies 
par  celui-ci.  Nous  pouvons  ajouter  que  dans  d’autres  sarcomes  bien 
durcis  on  peut  rencontrer  en  certains  points  un  réticulum  analogue. 
[1  n’est  donc  jamais  bien  caractéristique.  Dans  les  mailles  de  ces 
réseaux  il  existe  de  petites  cellules  libres  qui,  par  leurs  caractères  et 
leurs  rapports  réciproques,  rappellent  celles  du  sarcome  encépha- 
loïde.  Il  est  rare,  du  reste,  qu’une  de  ces  tumeurs  soit  constituée 
dans  tonte  sa  masse  par  du  tissu  ainsi  réticulé  ; le  plus  souvent  on  y 
observe  des  îlots  ayant  la  constitution  du  sarcome  encéplialoïde  ou 
fascicLilé.  Nous  ne  voyons  donc  dans  les  glyomes  que  des  sarcomes 
dont  le  tissu  a une  tendance  à l’organisation  dans  le  sens  de  la 
névroglie. 

Le  centre  de  ces  tumeurs  est  généralement  en  dégénérescence 
graisseuse,  en  sorte  qu’on  pourrait,  au  premier  abord,  hésiter  entre 
des  tubercules  cérébraux  volumineux  et  un  sarcome.  Mais  la  déaéné- 
rescence  graisseuse  dans  ces  derniei’s  n’amène  pas  une  atrophie  et 
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’.iiic  sÉclicrcsso  coin|)aral)lcs  à colles  du  lid)crculc;  dans  le  sarcoino, 
.es  gTamilalions  graisseuses  siègent  dans  des  corps  granuleux  volu- 
mineiix,  et  les  vaisseaux  ne  sont  généralement  pas  oblitérés,  tandis 
nue  cela  arrive  constamment  dans  le  tubercule,  f.es  vaisseaux  des 
sarcomes  névrogliques  possèdent  très  souvent  une  gaine  lympha- 
tique qu’il  est  facile  d’observer,  car  ces  vaisseaux  s’isolent  aisément 
du  tissu  qui  les  entoure. 

Les  sarcomes  névrogliques  siègent  au  cerveau,  à la  moelle,  dans  la 
substance  grise  et  la  substance  blanche  de  ces  organes;  ils  peuvent 
se  développer  aussi  le  long  des  nerfs  crâniens  et  dans  la  rétine;  ils 
font  souvent  saillie  dans  les  cavités  de  l’épendymc  cérébral  et  médul- 
laire. Yirebow  rajiporte  un  fait  do  glyome  observé  par  lui  dans  la 
substance  corticale  du  rein. 

Comme  tous  les  sarcomes,  les  sarcomes  névro  gliq  lies  présentent 
souvent  une  dégénérescence  muqueuse,  qui  peut  donner  lieu  à la 
formation  de  pseuclo- kystes. 


Sarcome  angiolitiiique.  — Cette  espèce  très  curieuse,  qui  dif- 
fère par  la  forme  de  ses  cellules  de  toutes  celles  qui  ont  été  étudiées 
jusqu’ici,  ne  s’observe  que  dans  la  boîte  crânienne  et  dans  le  canal 
médullaire,  dans  l’araclmoïde  pariétale  et  viscérale,  dans  la  pie-mère 
et  dans  la  dure-mère.  Ces  tumeurs  contiennent  du  sable  cérébral 
dont  le  type  se  rencontre  dons  les  plexus  choroïdes. 

A l’état  physiologique,  les  vaisseaux  des  plexus  choroïdes  présen- 
tent sur  leurs  parois  des  hourgeons  ou  dilatations  ampullaires  recou- 
verts par  l’épithélium  pavimenteux  de  l’épendyme.  Ces  bourgeons 
constitués  par  dos  cellules  aplaties  s’incrustent  de  sels  calcaires  chez 
l’adulte  et  forment  de  véritables  phlébolitlies.  C’est  la  présence  sur 
les  vaisseaux  de  ces  tumeurs  de  hourgeons  et  de  concrétions  analo- 
gues qui  justifie  le  nom  de  sarcomes  angiolithiques  que  nous  avons 
proposé  pour  les  désigner. 

Ces  sarcomes,  lorsqu’ils  sont  en  voie  de  développement,  sont  mous, 
faciles  à écraser,  bien  qu’ils  ne  contiennent  pas  de  suc.  Leur  couleur 
est  grise  ; ils  sont  plus  ou  moins  opaques,  et  ils  sont  souvent  en- 
tourés, surtout  lorsqu’ils  siègent  dans  la  dure-mère,  par  une  coque’ 
fibreuse. 

Les  cellules  qui  les  constituent  sont  aplaties,  minces,  de  dimen- 
sions colossales  et  de  forme  irrégulière.  La  lamelle  qui  les  compose 
ressemble  à un  voile  et  se  laisse  habituellement  plisser  ou  relever  par 
un  coin  (A,  fig.  7d)  ; lorsqu’elles  sont  vues  de  face,  leur  bord  est 
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lellemonl  niinco  qu’il  csl  diriioilc  à suivre  ; leur  ceiurc  est  occupé  par 
un  noyau  lenticulaire.  Quand  elles  se  inonlrenl  de  profil,  on  pourrait 
les  prendre  pour  une  libre  ou  pour  une  cellule  rusiforine  extreme- 
nienl  longue  dont  le  centre  serait  occupé  par  le  noyau.  Ces  cellules 
ressemblent  aux  cellules  endotbéliales  des  veines,  et  elles  ont  fait  con- 


Fig.  73.  — Sarcome  angioHlliiqiio.  — A,  cellules  isolées  vues  de  face  en  m,  do  profil  en  n.  — Grossis- 
sement do  400  diamètres.  — B,  bourgeon  vasculaire  contenant  un  globe  calcaire  o;  C,  vaisseau  infiltre 
de  sels  calcaires  qui  présente,  en  o,  un  bourgeon  latéral  infiltré  do  sels  calcaires.  — Grossissement  de 
150  diamètres. 

sidérer  par  Robin  la  tumeur  dans  sa  totalité  comme  un  épithéliome  ; 
mais,  comme  elles  ne  sont  pas  soudées  les  unes  aux  autres,  elles 
manquent  du  caractère  essentiel  qui  définit  pour  nous  l’épithélium 
Ces  néoplasmes  se  distinguent  encore  bien  nettement  de  toute  tumeur 
épithéliale  parce  que  leurs  vaisseaux  sont  directement  en  rapport 
avec  les  cellules,  ce  qui  n’exislejarnais  pour  les  éléments  épithéliaux, 
pas  plus  à l’état  pathologique  qu’à  l’état  physiologique. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  nombreux  dans  ces  tumeurs  et  se 
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laissonl  farilonicnl  isoler  ])ar  la  dissocialion.  Leur  pai'ol,  qîielle 
f|iie  soit  (lu  reste}  son  (jpaisseur,  est  enlitl'reineiil  conipos(}c  (Je 
cellules  semblables  à celles  cpii  rormenl  la  masse  morbide  tout  en- 
tière. Pour  constituer  ces  vaisseaux,  les  cellules,  l'aiblement  unies 
les  unes  aux  autres,  se  laissent  facilement  refouler  [;ar  le  sang.  Aussi 
y observe-t-on  constamment  des  bourgeons  creux  ({ui  communiquent 
avec  la  lumière  vasculaire.  Ces  bourgeons,  en  s’accroissant,  se  pédi- 
culiscnt.  Les  éléments  cellulaires,  aplatis  et  superposés  en  couches 
conccntri({ues  qui  forment  la  paroi  du  bourgeon,  s’incrustent  de  sels 
calcaires.  Le  processus  de  cette  infdtration  calcaire  est  de  tout  point 
semblable  à celui  qui  se  montre  dans  les  plexus  choroïdes.  Lorsque 
les  bourgeons  calcifiés  n’ont  pas  perdu  leurs  rapports  avec  les  vais- 
seaux d’où  ils  émanent,  leur  pédicule  et  une  partie  de  la  branche  vas- 
culaire avec  laquelle  ils  sont  en  connexion  sont  souvent  incrustés 
de  sels  calcaires  et  forment  une  seule  masse  (fig.  78,  G).  Mais,  lors- 
que le  pédicule  a été  brisé  accidentellement  ou  lorsqu’il  n’est  pas 
infiltré  de  sels  calcaires,  il  peid.  passer  inaperçu,  et  la  petite  masse 
arrondie  du  bourgeon  ressemble  alors  à un  globe  épidermique.  Vir- 
chow, qui  n’a  pas  vu  ce  pédicule  et  qui  n’a  pas  observé  le  processus 
que  nous  venons  de  décrire,  considère  la  petite  masse  arrondie 
comme  un  simple  peloton  de  cellules  comparable  aux  globes  épider- 
miques, au  centre  duquel  il  se  produirait  une  infiltration  calcaire. 
Il  est  souvent  facile  de  constater  que  ces  globes  sont  en  rapport  avec 
les  vaisseaux,  ce  qui  les  éloigne  par  cela  môme  des  globes  épider- 
miques. Ils  ne  sont  pas  nécessairement  calcifiés,  bien  qu’ils  aient 
une  forte  tendance  à subir  l’infiltration  calcaire;  cette  propriété  a 
elle  seule  aurait  dii  suftire  à les  faire  distinguer  des  globes  épider- 
miques. 

Dans  d’autres  parties  du  corps  et  en  particulier  dans  le  thymus,  on 
rencontre  tt  ès  fréquemment  des  globes  à couches  concentriques  cal- 
cifiés ou  non,  qui  dépendent  aussi  de  parois  vasculaires  et  qui  recon- 
naissent la  même  origine. 

En  résumé,  bien  que  les  sarcomes  angiolitbiques  dilTèrent  des 
espèces  que  nous  connaissons  déjà  par  la  Ibrme  de  leurs  cellules  et 
par  la  modification  spéciale  de  leurs  vaisseaux,  nous  croyons  pouvoir 
en  faire  une  variété  du  sarcome,  parce  qu’elles  présentent  la  même 
disposition  générale  de  leurs  éléments. 


Sarcome  muqueux.  — La  translbianation  muqueuse  des  cellules 
du  sarcome,  unie  ou  non  à la  dégénérescence  graisseuse,  aboutit  à la 
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ilc^lniclion  dos  cellules  cl  à l;i  rormalion  de  cavilés  plus  ou  moins 
vasles,  reui[)lies  de  iiialière  Iransparciile  gelai inilonue.  Ces  cavilés 
ont  iiii  volume  très  vaiâable.  Elles  ont  souvent  des  dimensions  telles, 
qu’elles  ponri’aienl  loger  un  œuf  ou  le  iming.  Toute  la  tumeur  peut 
en  être  creusée,  et  quelques  auteurs  jirouoncent,  dans  ce  cas,  le  nom 
de  kystosarcome. 

Le  ])lus  souvent  les  vaisseaux  des  sarcomes  muqueux  présentent 
des  dilatations  plus  ou  moins  considérables,  et  il  existe  en  meme 
teni[)s  des  liémorrliagies  interstitielles.  Le  sang  peut  se  mélanger  à la 
malièi'e  miupicuse  et  tbrmer  avec  elle  le  contenu  d’un  pseudo-kyste. 
La  matière  muqueuse  plus  ou  moins  combinée  au  sang  présente  des 
tons  variés,  depuis  le  rouge  jusqu’au  brun  chocolat,  suivant  que  la 
(pianlité  d’hémoglobine  est  plus  ou  moins  considérable  cl  qu’elle  a 
subi  des  modifications  plus  ou  moins  complètes.  La  fibrine  du  sang 
se  coagule  et  concourt  cncoi’c  à rendre  plus  varié  l’aspect  de  la  tu- 
meur. La  paroi  du  kyste  n’est  pas  tapissée  par  d ‘ l’épilliélium  ; elle 
est  généralement  irrégulière  et  ne  se  distingue  du  reste  de  la  tumeur 
ni  à l’œil  nu,  ni  à l’examen  microscopique.  Parfois  elle  est  tapissée 
de  lambeaux  fibrineux. 

Il  peut  y avoir  des  parties  très  minimes  en  dégénérescence  mu- 
queuse dans  un  sarcome  sans  que  pour  cela  on  soit  en  droit  d’en 
faire  un  sarcome  muqueux.  Nous  ne  considérons  comme  tel  que 
celui  dans  lequel  la  dégénérescence  muqueuse  très  marquée,  presque 
générale,  atteint  même  les  parties  les  plus  récentes.  Les  tumeurs  do 
cette  nature  peuvent  donner  lieu  à des  tumeurs  secondaires  qui  pré- 
sentent la  même  dégénérescence.  C’est  ce  qui  justifie  la  distinction  de 
cette  espèce  de  sarcome. 


Sarcome  lipomateux.  — Dans  cette  forme,  les  cellules  du  sarcome 
sont  surchargées  de  gouttes  de  graisse  sans  être  détruites  et  sans 
cesser  de  vivre,  distinction  capitale  qui  dib’érencic  ces  sarcomes  bpo- 
mateux  des  sarcomes  en  dégénérescence  granulo-graisscusc,  dans 
lesquels  les  cellules  sont  délruitcs  ou  en  voie  de  destruction.  Les 
cellules  du  sarcome  lipomateux  sont  grosses  et  fusiformes;  celles  qui 
contiennent  une  ou  plusieurs  gouttelettes  huileuses  ont  naturellement 
un  ventre  renllé,  et  leur  noyau  est  rejeté  à la  périphérie.  Ces  cellules 
sont  très  rapprochées  les  unes  des  autres.  La  substance  fondamen- 
tale de  ces  tumeurs  est  peu  abondante.  La  pi’ésence  de  nombreuses 
gouttelettes  graisseuses,  la  petite  quantité  de  substance  intermédiaire 
aux  éléments,  font  que  la  tumeur  est  pai’fois  très  molle  et  que  les 
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cliinij’^ions  onl,  an  prcniicr  oxamcn  à l’œil  nii,  de  la  londanre  à la 
dcsiynei’  sous  le  nom  do  cancer  encéphaloïde.  Il  est  inulilc  d’ajoiUei* 
qn’mic  conriision  de  ce  genre  esL  iinpossil)le  si  l’on  se  sert  du  micro- 
scope. Ces  lumcui’s,  très  volumineuses  d’habitude,  peuvent  se  géné- 
raliser. 

Sarcome  mélanique.  — Le  sarcome  mélanique  a son  point  de 
départ  habituel  dans  l’œil  ou  à la  peau;  mais  on  peut  aussi  le  voir 
se  former  primitivement  dans  les  ganglions  lymphatiques.  Dans 
la  tumeur  en  voie  de  développement,  toutes  les  cellules  ne  sont  pas 
imprégnées  de  pigment,  et  elles  ne  le  sont  pas  non  plus  également  ; 
on  observe  des  zones  de  colorations  variées,  blanches,  grises,  souvent 
semi-transparcnlcs  dans  les  parties  jeunes,  noires  dans  les  parties  les 
plus  anciennes,  de  couleur  sépia  ou  ardoisée  dans  les  points  inter- 
médiaires. Telle  est,  du  moins,  la  règle  habituelle,  car  il  existe  des 
sarcomes  de  cette  espèce  qui  sont  complètement  noirs  dès  le  début 
dans  toute  leur  masse. 

Les  cellules  de  ces  tumeurs  sont  arrondies  ou  fusiformes.  Leur  dis- 
position et  celle  de  la  substance  intermédiaire  sont  variables  ; mais 
par  leur  forme  et  leur  groupement  elles  rappellent  celles  du  sarcome 
fasciculé  (voy.  fig.  74). 

Ce  qui  constitue  le  caractère  spécifique  de  ces  tumeurs,  c’est  la 
présence  de  granules  noirs  dans  l’intérieur  des  cellules  qui  les  com- 
posent. Ces  granules  ne  sont  jamais  ni  jaunes  ni  rougeâtres  au  mo- 
ment où  ils  se  montrent,  ce  qui  établit  une  distinction  fondamentale 
entre  le  pigment  noir  mélanique  et  le  pigment  noir  qui  succède  aux 
épanchements  sanguins.  Ainsi,  lorsque  du  sang  s’épanche  dans  le 
tissu  cellulaire,  ou  que  la  matière  colorante  de  ce  liquide  infiltre  les 
cellules  épithéliales  du  poumon  (dans  tes  hémorrhagies  pulmonaires), 
la  matière  colorante  se  dépose  sous  forme  de  pigment  jaune  rou- 
geâtre, puis  rouge,  puis  noir,  et  l’on  peut  suivre  toute  la  série  de  ces 
modifications,  ainsi  que  Virchow  fa  bien  établi.  Tdais,  dans  le  sar- 
come mélanique,  les  granulations  sont  incolores,  grises  ou  noires 
dès  forigine,  arrondies  et  réfringentes.  On  pourrait,  au  premier 
abord,  les  confondre  avec  des  granulations  graisseuses  très  fines. 
Quand  elles  sont  anguleuses,  elles  sont  plus  faciles  à apprécier.  Ces 
grains  pigmentaires  se  réunissent  souvent  en  petits  blocs  arrondis 
entourés  par  une  zone  claire  qui  correspond  à un  dépôt  de  sub- 
slance  albuminoïde  autour  d’eux. 

Lorsqu’on  examine  le  suc  noirâtre  obtenu  par  le  raclage  d’iuiiî 
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pareil  le  tumeur,  on  voit  dans  le  liquide  uu  grand  nombre  de  ees 
granules  libres  aQeclés  de  mouvemenl  brownien. 

Les  grains  mélaniques  se  déposent,  dans  le  proloplasma  d’abord 
autour  du  noyau,  puis  ensuite  dans  toute  la  c('llulc.  La  substance 


Fig.  74.  — Diverses  formes  des  cellules  du  sarcome  mélanique. 


fondamentale  est  bientôt  pigmentée  elle-même  et  parfois  plus  for- 
tement que  les  cellules.  Les  noyauK  eux-mêmes  peuvent  être  infiltrés 
de  mélanine.  Ils  sont  alors  plus  ou  moins  fortement  teintés.  Par  l’ad- 
dition d’acide  acétique,  ils  se  contractent  et  alors  ils  deviennent 
beaucoup  plus  foncés,  presque  noirs. 

Cette  espèce  morbide  est  bien  tranchée,  bien  distincte  des  autres 
formes  du  sarcome  par  la  tendance  de  ses  éléments  à devenir  com- 
plètement noirs  et  par  la  même  tendance  des  productions  secon- 
daires nées  loin  de  la  tumeur  primitive.  Ces  sarcomes  mélaniques 
se  généralisent,  en  effet,  presque  constamment  avec  une  grande 
rapidité , sous  forme  de  noyaux  et  de  masses  secondaires  noires 
qu’on  retrouve  dans  tous  les  organes  et  dans  tous  les  tissus  de  l’éco- 
nomie. 

Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  la  mélanose  simple,  qui  peut  se 
montrer  sous  forme  de  tumeurs  (voyez  plus  loin  le  chapitre  spécial 
consacré  à la  mélanose  simple). 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  les  distinguer  d’avec  les  carcinomes 
mélaniques.  Les  tumeurs  mélaniques  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  affectent  souvent  une  structure  telle,  que  l’on  hésite  pour 
savoir  si  l’on  doit  en  faire  des  sarcomes  ou  des  carcinomes.  En  pra- 
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liqno,  cela  n’a  pas  i^raiidc  impoiiancc,  puisque  tonies  les  tumeurs 
tle  ce  genre,  sarcome  ou  cai’ciuomc,  sont  d’un  [ironostic  exlrèmemenl 
grave. 

11  ne  faul  pas  non  })lus  donner  le  nom  de  sarcomes  mélaniques  à 
ceux  dans  lesquels  se  sont  lails  des  épanchements  sanguins  et  qui 
montrent  de  petites  masses  bi'iines  ou  ardoisées.  C’est  là  un  accident 
f[u’oii  peut  observer  dans  les  diiïérenles  espèces  de  sarcome  et  qui 
ne  saurait  en  faire  une  esj)èce  distincte. 

Les  sarcomes  mélaniques  sont  très  communs  chez  les  chevaux  à 
peau  blanche;  chez  ces  animaux  ils  se  propagent  rapidement  à tous 
les  organes. 


Sarcomes  papillaires . — Les  sarcomes  des  différentes  espèces  qui 
précèdent  revêtent  la  foime  papillaire  lorsqu’ils  siègent  dans  une 
muqueuse  ou  dans  la  peau.  Nous  avons  déjà  indiqué  que  les  sar- 
comes de  la  mamelle  ont  de  la  tendance  à bourgeonner  dans  Tinté- 
l'ie'ur  des  culs-de-sac  et  des  canaux  galaclopborcs. 

Les  sarcomes  de  la  peau  montrent  à leur  surface  tantôt  des  rugo- 
sités et  des  saillies  iri'égulièrcs  limitées  par  des  dépressions,  tantôt 
ils  sont  franchement  papillaires  et  bourgeonnants.  Par  suite  de  la 
prolifération  de  leurs  éléments  cellulaires,  les  papilles  du  derme 
ont  subi  une  hypertrophie  considérable  et  peuvent  meme  donner 
naissance  à des  bourgeons  latéraux.  Elles  sont  recouvertes  de  couches 
épidermiques  dont  les  cellules  sont  plus  pigmentées  qu’à  l’état  nor- 
mal. Dans  certains  cas  même,  les  cellules  des  papilles  sarcomateuses 
sont  aussi  légèrement  pigmentées;  il  est  possible  que  ce  soit  là  le 
début  d’un  sarcome  mélanique,  mais  dans  la  plupart  des  cas  cette 
pigmentation  paraît  tenir  à des  ecchymoses.  Les  cellules  de  ces  bour- 
geons |)apillaires  sont  souvent  volumineuses  et  pressées  les  unes 
contre  les  autres.  Alors,  s’il  y a peu  de  substance  fondamentale,  elles 
prennent  la  forme  polygonale.  On  y trouve  aussi  de  grandes  cellules 
mères  (myéloplaxes).  Les  vaisseaux,  très  nombreux,  sont  en  rap- 
port immédiat  avec  les  éléments  cellulaires  du  tissu  nouveau.  Ces 
tumeurs  s’accroissent  assez  lentement,  mais  cependant  elles  peu- 
vent à un  moment  donné  prendre  une  marche  rapide,  et  même  se 
généraliser. 


Développement,  extension  et  généralisation  des  sarcomes.  — ■ 
Le  développement  des  sarcomes,  comme  celui  de  la  plupail  des 
tumeurs,  comprend  trois  termes  : 1“  le  développement  de  la  tumeur 


DKVEI.OPPKMEiNT  I>U  SAUCOMK. 


priinilivc;  ^2"  l’accroissemcnl  de  la  Imiiciii*  priiniLivc;  3"  la  fornia- 
lioii  de  lumeurs  secondaires. 


1°  Le  développement  de  la  liinieur  primitive  est  très  simple.  Pour 
l’étudier,  il  faudrait  pouvoir  examinei*  la  néoformation  lors  do  son 
ai)parilion,  mais  cela  n’est  pas  absolument  nécessaire,  car  on  peut  le 
suivre  sur  les  portions  périphériques  de  la  tumeur  en  voie  d’accrois- 
sement ; il  faut  seulement  que  la  tumeur  présente  des  parties  en  voie 
de  formation,  ce  qui  n’a  pas  lieu  constamment.  11  est  bon  aussi  d’élii- 
diei'  de  préférence  ce  développement  dans  les  tissus  dont  la  structure 
est  la  puis  différente  du  tissu  sarcomateux,  alin  d’avoir  à apprécier 
une  série  de  moditications  plus  trancbfes. 

Dans  les  os,  le  développement  du  sarcome  est  exactement  le  môme 
que  celui  du  tissu  inflammatoire;  la  prolifération  des  cellules  de  la 
moelle,  la  disparition  des  vésicules  adipeuses  et  la  résorption  consé- 
cutive du  tissu  osseux  sont  identiques,  et  nous  y renvoyons  purement 
et  simplement  (page  101). 

Dans  les  tendons,  les  cellules  connectives,  si  réduites  à l’état 
adulte,  se  gonllent,  leurs  noyaux  se  divisent,  s’entourent  isolément 
de  masses  distinctes  de  protoplasma,  et  les  cellules  embryonnaires 
nouvelles  se  disposent  en  longues  séries  de  cellules,  pendant  que  la 
substance  fibrillaire  disparaît.  Il  en  résulte  alors  un  tissu  embryon- 
naire qui  est  le  même  que  celui  du  sarcome  encéphaloïde,  mais  qui 
peut  devenir,  par  les  modifications  de  ses  cellules  et  de  sa  substance 
fondamentale,  un  sarcome  fasciculé,  ostéoïde,  etc. 

Ce  type  de  développement  se  retrouve  dans  le  tissu  conjonctit 
diflus,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux,  etc.  ; il  n’est  pas  nécessaire  d’y 
insister  davantage.  Il  convient  seulement  de  rappeler  que,  dans  tous 
les  cas  de  sarcome,  le  tissu  adipeux  disparaît,  aussi  bien  dans  le 
tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané  que  dans  celui  de  la  mamelle. 

2"  L’accroissement  de  la  tumeur  primitive  a lieu  : 

a.  Aux  dépens  de  ses  propres  éléments  cellulaires.  Ces  éléments 
se  multiplient  par  division.  La  division  commence  par  le  noyau,  elle 
est  bientôt  suivie  d’une  segmentation  de  la  cellule  correspondante.  Il 
n’est  pas  de  sarcome  dans  lequel  on  ne  puisse  suivre  toutes  les  phases 
de  la  multiplication  des  cellules  par  division  : un  noyau  en  bissac  ou 
présentant  des  incisures  plus  ou  moins  profondes,  deux  ou  un  plus 
grand  nombre  de  noyaux  dans  une  meme  cellule,  deux  cellules 
reliées  par  un  pi'olongemeiit  aminci,  etc. 
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Le  développement  de  la  tumeur  par  prolileratioii  de  ses  cellules 
memes  est  moins  redoutable  que  les  deux  suivants,  au  point  de  vue 
du  pronostic  de  la  tumeur. 


■ b.  Par  envahissement  continu  des  tissus  voisins.  Si  la  masse  mor- 
bide enlevée  est  unique,  unitbrme  à sa  périphérie,  cela  veut  dire 


Fig.  75.  — Phases  diverses  de  la  division  du  micle'ole  cl  du  noyau  dans  des  cellules  provenant  d’un 
sarcome  du  cheval.  — a,  un  noyau  étrangle  déjà  et  possédant  deux  nucléoles;  b,  division  plus  avancée; 
c,  nucléole  en  voie  de  division;  d,  e,  formes  diverses  delà  segmentalion  du  noyau.  — Grossisse- 
ment de  450  diamètres. 


qu’elle  n’envabit  plus  les  tissus  voisins.  Si  elle  n’est  pas  limitée  bien 
nettement,  si  elle  se  confond  progressivement  avec  les  parties  qui 
l’entourent,  cela  montre  que  sa  marche  envahissante  continue  tou- 
jours. On  en  a la  preuve,  à l’examen  microscopique  des  parties 
périphériques,  parce  qu’on  y trouve  des  masses  de  tissu  embryon- 
naire en  voie  de  formation  aux  dépens  des  éléments  normaux  des 
tissus. 


c.  Par  envahissement  discontinu.  Le  mode  précédent  doit  faire 
porter  un  pronostic  grave,  mais  moins  grave  encore  que  si  des 
masses  morbides,  isolées  de  la  tumeur  principale  sous  forme  de 
granulations,  se  rencontrent  à son  pourtour  : c’est  ce  qu’on  appelle 
l’envabissement  discontinu.  Cette  particularité  doit  faire  supposer  en 
effet  que  des  nodosités  analogues  doivent  exister  à la  périphérie  de 
la  tumeur  primitive  dans  les  parties  que  le  chirurgien  n’a  pas  enle- 
vées; elle  doit  faire  craindre  une  récidive  sur  place  et  une  générali- 
sation. 


f)“  Lorsque  de  nouvelles  tumeurs  de  même  nature  que  la  tumeur 
primitive  se  développent  au  loin  dansions  les  organes,  on  dit  qu’il  y 
a généralisation  ; c’est  ce  qu’on  appelle  aussi  métastase,  en  parlant 
d’une  idée  de  pathogénie  non  encoi’e  démontrée. 


PRONOSTIC  DES  SARCOMES. 
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Nous  avons  Ibndc  noire  classification  des  sarcomes  sur  la  pro- 
priélc  que  possèdent  les  espèces  que  nous  avons  admises  de  se 
reproduire  dans  les  tumeurs  secondaires  avec  leurs  caractères  spé- 
ciliques.  Ainsi  les  masses  secondaires  qui  proviennent  de  la  génè- 
ralisalion  des  sarcomes  encèplialoïdes,  mélaniques,  muqueux,  etc., 
possèdent  une  structure  essentiellement  semblable  à celle  de  la 
tumeur  primitive. 

PCxONOSTiG  DES  SARCOMES.  — Lc  danger,  ou,  si  l’on  veut  se  servi)’ 
d’un  terme  déjà  vieilli,  la  malignité  des  sarcomes  dépend  surtout 
de  l’énergie  de  leur  envahissement  progi'essif,  continu  ou  discontinu, 
et  de  leur  généralisation. 

Toute  tumeur  volumineuse  est  grave.  Mais  outre  la  gravité  qui 
lient  au  volume  de  la  tumeur,  les  sarcomes  s’étendent  souvent  aux 
parties  voisines,  récidivent  très  souvent  sur  place,  après  que  le  chi- 
rurgien les  a enlevés  ; de  plus  ils  peuvent  se  généraliser  tous  à 
l’exception  des  sarcomes  angiolithiques  et  névrogliques.  Mais  la  gra- 
vité des  sarcomes  est  relative  ; elle  varie  suivant  les  espèces.  En 
considérant  ces  tumeurs  au  point  de  vue  de  la  gravité  relative  de 
chaque  espèce,  on  peut  dire  ; 

Qu'un  sarcome  est  cV autant  plus  grave  que  son  organisation  est 
moins  élevée,  ou,  en  d’autres  termes,  que  les  sarcomes  formés  uni- 
quement ou  en  majeure  partie  d’éléments  embryonnaires  sont  bien 
plus  graves  que  ceux  dans  lesquels  ces  mêmes  éléiuents  ont  de  la 
tendance  à s’organiser  en  tissus  conjonctifs,  osseux,  etc.  Ainsi,  par 
ordre  de  gravité,  la  classification  des  sarcomes  serait  : l’encépha- 
loïde,  le  mélanique,  le  colloïde,  le  lipomateux,  puis  les  sarcomes 
fasciculés,  ossifiants,  etc.  Les  sarcomes  qui  présentent  de  véritables 
trabécules  osseuses  sont  moins  à craindre  que  ceux  qui  ont  subi  siiu- 
plement  une  calcification. 

Plus  la  tendance  du  sarcome  à produire  des  tissus  adultes  sera 
prononcée,  plus  l’organisation  de  ceux-ci  sera  avancée,  et  moins  les 
sarcomes  seront  graves.  Ainsi,  pai’mi  les  sarcomes  myéloïdes,  ceux 
qui  ressemblent  absolument  à la  moelle  des  os  seront  plus  bénins  que 
ceux  dans  lesquels  on  trouve  des  parties  représentant  le  tissu  du 
saixome  encépbaloïde  et  du  sarcome  fascicidé.  11  est  essentiel  de 
tenir  compte  de  ces  complications.  Elles  ont  une  grande  valeur  pi’o- 
nostique  et  nous  expliquent  poui^pioi,  par  exemple,  les  tumeui’s  que 
quelques  auteurs  appellent  encore  tumeurs  àmyéloplaxcs  ne  peuvent 
pas  toujours  être  regardées  comme  bénignes. 
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Virchow,  qui  ii’a  pas  l'ail  de  disliiiclioii  entre  les  sarcomes  ossihes 
et  calciriés,  dit  d’une  lacon  générale  qu’ils  sont  très  graves;  mais,  si 
nous  les  distinguons  les  uns  des  autres,  nous  arrivons,  au  contraire, 
à dire  que  les  sarcomes  ossifiés,  comme  les  épulis  et  les  tumeurs 
sous-iinguéalcs,  sont,  comme  tout  le  monde  le  sait,  bénins,  tandis 
qu’au  contraire  les  sai’comes  fasciculés  incrustés  de  sels  calcaires 
sont  graves;  leur  gravité  résultant,  non  de  la  calcification,  mais  de 
leur  espèce  en  tant  que  sarcomes  l'asciculés. 

Le  sarcome  névroglique  est  grave  uniquement  par  son  siège  et  par 
l’extension  de  la  tumeur  primitive,  mais  il  ne  se  généralise  j’arnais. 

^’ous  en  dirons  autant  du  sarcome  angiolilhique  qui,  non  seulement 
ne  se  généralise  pas,  mais  qui  a encore  moins  de  tendance  que  le  pré- 
cédent à s’étendre  et  à devenir  volumineux.  Il  ne  détermine  que  très 
rarement  des  symptômes  qui  puissent  le  faire  reconnaître  pendant  la 
vie.  On  le  trouve  comme  par  hasard  chez  des  personnes  mortes 
d’une  autre  maladie. 


Ainsi,  pour  résumer  ce  que  nous  venons  d’exposer  au  sujet  du 
diagnostic  et  du  pronostic  des  sarcomes,  nous  dirons  : 

Qu’il  est  essentiel  de  déterminer  d’abord  à quel  genre,  à quelle 
espèce  et  à quelle  variété  de  sarcome  appartient  la  tumeur  qu’on 
examine  ; 

2"  Que  le  pronostic  des  sarcomes  doit  être  déduit  d’abord  de  leur 
détermination  en  tant  qu’espèce,  puis  du  mode  de  développement 
continu  ou  discontinu  de  la  tumeiu’  enlevée,  et  de  la  présence  en 
quantité  plus  ou  moins  considérable  des  éléments  embryonnaires  de 
formation  nouvelle  dans  son  voisinage. 

O 


On  peut  s’assurer,  par  ce  qui  précède,  que  le  mode  d’investigation 
des  tumeurs  est  plus  précis  aujourd’lmi  qu’au  temps  où  l’on  se  con- 
tentait de  racler  leur  surface  de  coupe  et  d’y  cheiTher  des  cellules 
spécifiques.  Toutes  les  notions  précédentes  de  genre,  d’espèce,  de 
variété  et  de  mode  de  développement,  sont  nécessaires  au  chirur- 
gien pour  établir  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  tumeur  qu’il 
vient  d’enlever. 


CHAPITRE  III 


TUMEURS  DONT  LE  TYPE  SE  TROUVE  DANS  LES  DIFFÉRENTES 
VARIÉTÉS  DU  TISSU  CONJONCTIF 

1'^''  Genre.  — Myxome. 

Définition.  — Les  myvomes  sont  les  tiimeiii’s  formées  par  du  (issu 
muqueux.  Leur  définition  est  donnée  par  celle  du  tissu  muqueux 
lui-meme.  Celui-ci  forme  le  cordon  ombilical;  il  persiste  seulement 
chez  l’adulte  dans  le  corps  vitré,  mais  on  le  retrouve  chez  rcmhryon 
dans  diverses  parties  du  corps. 

Les  myxomes,  séparés  par  Virchow  des  auti’es  tumeurs,  faisaient 
partie  du  groupe  complexe  des  tumeurs  colloïdes  à une  époque  où 
l’on  donnait  volontiers  aux  tumeurs  un  nom  fondé  sur  leur  appa- 
rence la  plus  grossière. 

Le  tissu  muqueux,  chez  l’embryon,  s’observe  dans  une  des  pre- 
mières phases  de  développement  du  tissu  connectif  et  du  tissu  adi- 
peux. Les  tumeurs  qui  en  sont  constituées  ont,  par  conséquent,  leur 
place  marquée  entre  les  sarcomes  formés  par  le  tissu  connectif  em- 
bryonnaire et  les  tumeurs  constituées  par  le  tissu  conjonctif  parfait. 

A l’état  physiologique,  le  tissu  muqueux  se  présente  sous  deux 
formes  : L des  cellules  rondes  sont  isolées  au  milieu  d’une  substance 
fondamentale  muqueuse;  2°  des  cellules  étoilées  et  anastomosées 
sont  disposées  au  milieu  de  la  même  substance. 

11  est  rare  que  les  myxomes  présentent  l’une  ou  l’autre  seulement 
de  ces  formes,  et  nous  n’avons  jamais  observé  la  première  à l’état 
isolé  dans  les  tumeurs. 

Description  des  myxomes.  — Les  myxomes  sont  des  tumeurs  gé- 
latiniformcs,  tremblotantes,  parcourues  par  des  vaisseaux  faciles  à 
voii’  età  isoler.  Quand  on  les  racle,  on  obtient  un  liquide  semblable  à 
une  solution  de  gomme  ai’abicpie;  ils  ne  contiennent  jamais  de  suc 
laiteux.  Dans  le  Lupiide  ainsi  obtenu,  on  trouve  des  globules  rouges 
du  sang,  car  on  a exprimé  le  contenu  d’un  certain  nombre  de  vais- 
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seaux  sectionnés,  et  des  cellules  variées  de  forme,  rondes,  angu- 
leuses, allongées  en  fuseau,  munies  quelquefois  de  prolongements, 
possédant  un  ou  plusieurs  noyaux,  toutes  pfdes  et  à contours  mal 
indiqués,  parce  qu’elles  sont  vues  dans  une  substance  presque  aussi 
réfringente  qu’elles-mêmes.  C’est  ce  qui  a fait  dire  jadis  que  les 
tumeurs  colloïdes  n’avaient  pas  d’éléments  cellulaires. 

Le  tissu  peut  en  être  étudié  sur  les  pièces  fraîches  : après  une 
première  section  de  la  tumeur,  la  surface  sectionnée  se  gonlle  en  dos 
d’âne;  on  l’aplanit  par  une  seconde  section,  et  la  partie  enlevée, 
bien  qu’épaisse  à son  centre,  est  assez  mince  à ses  bords  pour  être 
soumise  à l’examen  microscopique. 

On  y voit  d’abord  un  réseau  de  vaisseaux  capillaires  à larges  mailles, 
contenant  des  globules  rouges,  et  sur  la  paroi  desquels  les  noyaux, 
et  même  les  cellules  endothéliales  de  leur  face  interne,  peuvent  être 
bien  appréciés.  Dans  les  mailles  vasculaires  le  tissu  muqueux  pré- 
sente de  grandes  cellules  pâles,  fusiformes  ou  anastomosées  par  de 
nombreux  prolongements.  Il  y a toujours,  outre  ce  réseau  cellu- 
laire, des  cellules  rondes  et  petites,  sans  aucune  connexion  avec 
leurs  voisines,  situées  au  milieu  du  liquide  muqueux.  Le  réseau  des 
cellules  est  rendu  très  apparent  par  l’addition  d’une  solution  d’iode 
ou  de  picro-carminate  d’ammoniaque.  En  outre  de  ces  éléments,  on 
rencontre  très  souvent  dans  la  masse  morbide  des  fibres  élastiques 
et  des  cellules  adipeuses. 

Tels  sont  les  caractères  généraux  des  tumeurs  de  ce  genre. 

Espèces  et  variétés  du  myxome.  — Les  espèces  qu’on  peut  y 
établir  sont  : 

espèce:  Le  myxome  pur.  — Il  est  composé  de  cellules  arrondies 
ou  stellaires  plus  ou  moins  grandes  et  de  vaisseaux  situés  dans  une 
substance  muqueuse. 

'i''  espèce  : Le  myxome  contenant  une  quantité  considérable  de 
fibres  élastiques  (fig.  76). 


3®  espèce:  Le  myxome  lipomateux.  — Les  cellules  adipeuses, 
isolées  ou  disposées  en  groupes  au  milieu  du  tissu  muqueux,  sont 
souvent  si  abondantes,  qu’on  sera  parfois  embarrassé  pour  savoir  si 
l’on  a affaire  à un  myxome  ou  à un  lipome.  Cette  distinction  est,  du 
reste,  presque  inutile,  car  le  lipome  myxomateux  et  le  lipome  pur 
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sont  très  voisins  au  point  de  vue  de  leur  constitution  histologique 
et  ils  présentent  la  même  bénignité  (fig.  77). 

Outre  ces  trois  espèces,  qui  se  définissent  d’elles-mêmes,  et  dont  la 
description  n’exige  pas  de  détails  plus  circonstanciés^  les  myxomes 
subissent  parfois  des  modifications  nutritives  qui  sont  les  suivantes  : 

a.  Les  vaisseaux,  mal  soutenus  par  un  tissu  presque  liquide,  peu- 


2 m 
1 

Fig.  70.  — Coupe  d’un  myxome  contenant  des  libres  élastiques  : a,  cellules  étoilées 

et  anastomosées;  b,  fibres  élastiques. 


vent  se  laisser  distendre  et  même  se  rompre;  accident  qui,  du  reste, 
est  moins  fréquent  dans  ces  tumeurs  que  dans  les  sarcomes,  parce 
que  la  paroi  de  leurs  capillaires  est  plus  solide.  Ces  accidents  carac- 
térisent le  myxome  télangiectasique  et  hémorrhagique. 


b.  Les  éléments  cellulaires  du  myxome  subissent  parfois  une  trans- 
formation muqueuse  ou  colloïde,  ce  qui  paraît  étonnant  au  premier 
abord,  puisque  ces  tumeurs  sont  toujours  essentiellement  muqueuses. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  les  myxomes  vrais,  la  siib- 
stance  intercellulaire  seule  est  muqueuse  et  que  les  cellules  pla- 
cées dans  son  sein  sont  des  cellules  connectives  ordinaires.  Elles  ne 
sont  pas  aplaties  parce  que,  étant  plongées  dans  une  masse  liquide, 
elles  sont  également  comprimées  dans  tous  les  sens.  Elles  sont  for- 
mées par  une  masse  de  protoplasma  active,  elles  contiennent  un  ou 
plusieurs  noyaux,  et  sont  su  jettes  à la  dégénérescence  muqueuse  ou 
colloïde  comme  tant  d’autres  éléments  cellulaires.  Lorsqu’elles  ont 
subi  celte  dégénérescence,  elles  se  désagrègent,  forment  un  détritus, 
et  à leur  place,  il  n’existe  [ilus  qu’une  masse  muqueuse  contenue  dans 
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un  psciido-kyslc.  Jl  survient,  alors  rrcqiiemmcnt  des  ruptures  vascu- 
laires, et  i!  s’ajoute,  à la  substance  contenue  dans  les  kystes,  une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  sang’  qui  subit  les  régressions 
babituelles  en  pareil  cas.  La  dégénérescence  colloïde  des  cellules  du 
myxome  est  le  plus  souvent  accompagnée  à\ine  dégénérescence  grais- 
seuse qui  concourt  pour  une  forte  part  à déterminer  la  mort  des  élé- 


Fig.  77.  — Coupe  d’un  myxome  lipomaleux.  Les  cellules  de  tissu  muqueux  se  remplissent  de  graisse  : 
a,  cellule  normale;  J),  une  cellule  avec  une  gouttelette  graisseuse;  c,  cellule  complètement  remplie. 
— Grossissement  de  250  diamètres. 


ments  cellulaires.  Lorsque,  dans  un  myxome,  il  s’est  formé  des 
pseudo-kystes  sous  l’influence  des  dégénérescences  et  des  hémorrha- 
gies, la  couleur  et  la  consistance  de  la  masse  morbide  sont  extrême- 
ment variées,  si  bien  qu’on  ne  peut  en  faire  le  diagnostic  qu’à  l’aide 
du  microscope.  On  désignera  cette  variété  de  myxome  sous  le  nom  de 
myxome  kysliciue. 


c.  Les  myxomes  des  muqueuses  sont  souvent  'papillaires^  pédi- 
culés  et  sous  forme  de  polypes.  Tels  sont  les  myxomes  des  fosses 
nasales  connus  sous  le  nom  de  polypes  muqueux.  Ces  polypes,  dé- 
veloppés dans  le  tissu  cellulaire  de  la  muqueuse  pituitaire,  sont 
recouverts  par  les  cellules  cylindiâques  à cils  vibratiles  de  cette 
muqueuse.  Lorsqu’ils  font  saillie  au  dehors,  ils  présentent  sou- 
vent, de  distance  en  dislance,  des  tubes  glandulaires  plus  ou  moins 
byperti’opbiés.  Le  tissu  muqueux  des  polypes  di'S  fosses  nasales  est 
lECS  Süjel  à des  dégénérescences  gi'a'sseuses  et  à des  bémorrbagies 
interstitielles. 

Une  vai’iélé  de  myxomes  papillaires  des  plus  singulières  est  four- 
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nie  par  les  moles  liydaliipies  on  myxome  liydaliforme  do  placonla. 
Ces  moles  sont,  rormées  par  des  masses  de  tissu  muqueux  (lis.  V8), 
arrondies  ou  pyriformes,  de  volume  1res  variable  el  reliées  eu  ^rand 
nombre  les  unes  aux  autres  par  des  portions  de  villosités  placen- 
taires qui  n’ont  pas  subi  la  ti’ansformation  myxomateiise.  Les  masses 
arrondies  de  ces  môles  subissent  babituellement,  lorsqu’elles  attei- 
gnent lin  certain  volume,  la  dégénérescence  graisseuse,  et  alors  elles 
deviennent  opaques.  On  y observe  aussi  quelquefois  des  bémorrha- 
des  interstitielles. 


(J.  Les  myxomes,  lorsqu’ils  sont  situés  superficiellement,  siir- 


« 


Fig.  78.  — Myxome  liyclalifonne  du  placenta,  fig^ure  empruntée  à la  Palholooir  des  lumeurs 

de  Virchow  et  dessinée  de  grandeur  naturelle. 


tout  lorsqu’ils  se  présentent  sons  forme  de  polypes,  peuvent  s'en- 
jlammer  et  s’ulcérer.  Il  se  produit  alors  une  grande  quantité  de  cel- 


i 


IS2  . DES  TIIMKUUS. 

Iules  embryonnaires  et  de  globules  de  pus,  de  la  même  façon  que  dans 
tout  tissu  enflammé. 

e.  Notons  encore  qu’ils  peuvent  se  ganfjréner  en  totalité  ou  en 
partie. 

Le  siège  des  myxomes  est  variable. 

On  vient  de  voir  qu’ils  se  développent  quelquefois  dans  le  placenta 
pour  constituer  les  môles  bydatiforrnes  de  cet  organe.  Chez  les 
embryons  et  les  enfants  nouveau-nés,  on  rencontre  aussi  quelquefois 
sur  le  cordon  ombilical  qui,  lui-même,  est  constitué,  comme  on  le 
sait,  par  du  tissu  muqueux,  de  petites  productions  myxomateuses 
mal  limitées  et  formant  cà  la  surface  du  cordon  ombilical  une  petite 
saillie  ; mais  c’est  à peine  si  le  nom  de  myxome  peut  leur  être  appli- 
qué. On  doit  néanmoins  les  désigner  de  ce  nom,  car  on  en  trouve 
qui  ont  le  volume  d’un  œuf  de  pigeon,  et  entre  ces  extrêmes  on 
observe  tous  les  intermédiaires. 

Les  myxomes  sont  assez  fréquents  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 

On  les  rencontre  aussi  dans  les  muscles,  où  ils  se  développent  aux 
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Fig.  79.  — Faisceaux  miisculairos  très  atrophiés  obtenus  par  la  dissociatiou  d’un  myxome  développé 
dans  le  masséter  : A,  A faisceaux  primitifs  contenant  des  noyaux  N;  B,  l’un  de  ces  faisceaux  arrivé  au 
dernier  ternie  de  l’atrophie. 

dépens  du  tissu  conjonctif  compris  entre  les  faisceaux  musculaires. 
Ces  derniers,  séparés  les  uns  des  autres  par  la  néoformation  morbide, 
subissent  une  atrophie  lente,  qu’on  peut  observer,  du  reste,  dans  la 
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plupart  des  tumeurs  qui  ont  envahi  les  muscles  striés.  Leurs  faisceaux 
primitifs  présentent  une  multiplication  de  leurs  noyaux;  ils  subissent 
la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Ils  s’amincissent  de  distance 
en  distance,  et  peuvent  même  être  séparés  en  petits  blocs  fusiformes 
eflilés  à leurs  deux  extrémités  (A,  B,  fig.  79).  Ces  j)etits  blocs  sont 


A 


parfois  complètement  isolés,  ou  bien  ils  sont  réunis  par  des  fda- 
ments  minces  qui  représentent  les  tubes  sarcolcmmiques  vides  et 
revenus  sur  eux-mêmes. 

Dans  les  nerfs,  les  myxomes  sont  fréquents. 

On  désigne  babituellement  du  nom  de  névromes  les  myxomes  des 
nerfs,  par  suite  d’une  confusion  qu’il  importe  d’éviter,  car,  pour  être 
conséquents  avec  notre  classification,  nous  donnons  uniquement  le 
nom  de  névronie  aux  tumeurs  constituées  par  du  tissu  nerveux  de 
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nouvelle  forimUion.  Celle  confusion  esl  d’autant  plus  extraoialinaire 
que  personne  n’a  songé  à appeler  niyomes  les  myxomes  des  muscles. 
Le  nom  de  myome  n’a  jamais  désigné,  en  effet,  d’autres  tumeurs 
que  celles  qui  sont  formées  par  des  éléments  musculaires  de  nouvelle 
formation. 

Généralement,  dans  les  myxomes  des  nerfs,  les  faisceaux  nerveux 
se  dissocient  de  façon  à s’étaler  cà  la  surface  de  la  tumeur  (B,  fig.  80) 
(jui  occupe  alors  le  centre  du  nerf  ; mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi, 
et  les  tubes  nerveux  peuvent  se  trouver  au  centre  de  la  masse  morbide. 
Il  est  remarquable  de  voir  la  force  de  résistance  des  tubes  nerveux 
périphériques  à l’action  compressive  ou  envabissante  de  ces  tumeurs. 
Ils  ne  subissent  généralement  aucune  modification  nutritive  appré- 
ciable. Cette  particularité  est,  du  reste,  en  rapport  avec  ce  que  l’on 
sait  de  fa  résistance  des  nerfs  cà  tous  les  néoplasmes. 

Daiis  le  cerveau,  les  myxomes  forment  des  tumeurs  verdâtres  (col- 
lonéma  de  .1.  Millier). 

Les  glandes  peuvent  aussi  en  être  le  siège.  On  les  a observés  dans 
les  papilles  de  la  substance  tubuleuse  du  rem.  Dans  la  glande  mam- 
maire, le  mvxome  est  assez  commun.  Comme  le  sarcome  de  la  ma- 
mellc,  il  se  présente  sous  différentes  formes,  sous  celle,  par  exemple, 
d’une  masse  plus  ou  moins  limitée,  au  sein  de  laquelle  on  trouve 
babituellement  un  nombre  pinson  moins  considérable  de  culs-de-sac 
glandulaires  dont  les  cellules  épithéliales  sont  hypertrophiées  et  pro- 
liférées. Le  myxome  revêt  aussi  comme  le  sarcome  la  forme  papil- 
laire et  bourgeonnante.  Le  tissu  myxomateux  fait  alors  saillie  dans 
l’intérieur  des  Ccanaux  galactophores  et  des  culs-de-sac  glandulaires 
et  s’y  développe  en  bourgeonnant.  Les  bourgeons  sont  en  nombre 
variable;  parfois  ils  acquièrent  un  volume  considéi\able  et,  disten- 
dant la  cavité  glandulaire  qui  les  contient,  ils  la  transforment  en 
une  cavité  lacunaire  dont  l’étendue  peut  être  considérable.  Ces 
cavités  lacunaires  sont  tapissées  d’un  épithélium  pavimenteux  ou 
cylindrique. 

Il  faut  bien  se  garder  de  prendre  une  semblable  tumeur  du  sein 
pour  un  adénome.  C’est  une  erreur  d’autant  plus  facile  à commettre 
que  la  prolifération  des  cellules  épitliéliales  des  conduits  glandu- 
laires et  les  différentes  transformations  précédemment  indiquées 
des  papilles  et  bourgeons  pourraient  au  premier  abord  faire  croire 
à un  adénome  kystique.  Le  diagnostic  anatomique  repose  sur  la 
constitution  du  tissu  compris  enti’c  les  éléments  glandulaires. 

Nous  avons  été  plusieurs  fois  témoins  d’une  méprise  assez  singu- 
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lièro,  on  ce  qui  concerne  les  myxomes  [tapillaires  ol,  kysliqnos  do  la 
mamelle.  Des  vég'élalions  nombreuses  cl,  compli([uées,  laisanl,  saillie 
dans  les  condnils  giandulaires  dilatés,  ont  été  prises  anlrefois  devant 
lions,  par  des  histologistes  qu’on  aurait  pu  croire  exercés,  ])onr  des 
culs-de-sac  glandulaires.  Il  suffit  cependant  d’iinc  observation  mémo 
superficielle  pour  reconnaître  qne  les  cellules  épithéliales  sont  dispo- 
sées à la  surface  des  végétations.  C’est  en  vertu  de  cotte  fausse  inter- 


prétation qne  des  sarcomes  et  des  myxomes  papillaires  de  la  mamelle 
ont  été  regardés  comme  des  adénomes. 


Les  myxomes  peuvent  aussi  siéger  sous  le  périoste,  où  ils  forment 
des  tumeurs  lobulées.  Ils  se  rencontrent  également  dans  les  os,  surtout 
dans  les  os  courts.  Ils  y sont  généralement  bien  limités  et  ils  partent 
du  périoste.  Cependant  on  les  a vus  se  développer  dans  l’intérieur  du 
tissu  spongieux. 

Dans  la  peau,  le  myxome  prend  souvent  la  forme  papillaire. 


Diagnostic  anatomique  du  myxome.  — Le  diagnostic  anatomique 
différentiel  ne  peut  prêter  sérieusement  à une  confusion  que  lorsqu’il 
s’agit  de  déterminer  si  une  tumeur  est  un  sarcome  avec  transformation 
muquense  ou  un  myxome  avec  des  îlots  de  (issu  embryonnaire.  Mais 
on  évilera  cette  cause  d’erreur  en  considérant  que,  dans  les  points  du 
sarcome  en  dégénérescence  muqueuse,  les  cellules  sont  détruites, 
tandis  que  le  reste  de  la  tumeur  sarcomateuse  montre  la  structure 
propre  du  sarcome.  La  présence  de  fibres  élastiques  ou  de  véritables 
cellules  adipeuses  fera  penser  à un  myxome. 


Pronostic  du  myxome.  — Les  myxomes  ne  présentent  pas  habituel- 
lement beaucoup  de  gravité.  Enlevés  complètement,  ils  ne  récidivent 
que  très  rarement.  Lorsqu’ils  sont  extirpés  incomplètement,  comme 
cela  arrive  en  particulier  pour  les  polypes  mous,  situés  très  haut  dans 
les  fosses  nasales,  ils  se  développent  avec  une  vigueur  nouvelle,  comme 
toute  tumeur  irritée  par  une  action  traumatique  chirurgicale  qui  nu 
La  pas  supprimée  dans  son  entier. 

Le  développement  continu  des  myxomes  se  fait,  soit  aux  dépens  du 
tissu  conjonctif  voisin  devenu  embryonnaire,  soit  aux  dépens  de  leur 
propre  masse.  On  trouve  en  effet,  parfois,  des  nids  de  tissu  emliryon- 
nairc  a leur  centre,  et  il  est  vraisemblable  que  cette  néoformation 
provient  d’une  bypcj'plasie  des  cellules  du  tissu  muqueux. 

Vii’cliowa  vu  plusieurs  de  ces  tumeurs  se  généraliser,  et  il  est  pro- 
bable qu’elles  sont  d’autant  plus  gi’aves  (pi’elles  contiennent  plus  de 
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lissu  embryonnaire,  et  d’autant  plus  bénignes  cpi’elles  renferment  du' 
tissu  élastique  ou  du  tissu  adipeux. 

2“  Genre.  — Fibromes. 

Synonymie.  — Ces  tumeurs  ont  aussi  reçu  les  noms  de  fihroïdes, 
desmoldes.  Lorsque  la  tumeur  était  très  dure,  J Millier  l’appelait 
stéatome,  d’un  nom  très  vague  appliqué  à beaucoup  d’espèces  diffé- 
rentes. On  les  a désignées  aussi  sous  le  nom  de  corps  fibreux,  mais 
cette  expression  s’applique  surtout,  comme  on  l’a  su  depuis,  à des 
tumeurs  formées  de  fibres  musculaires  lisses  qui  dès  lors  sont  des 
myomes.  Yerneuil  proposa  le  nom  de  fihro^ne  qui  est  généralement 
employé  et  qui  définit  le  tissu,  bien  que  peut-être  le  mot  d’mowc, 
employé  par  Paget,  et  formé  avec  un  radical  grec  (de  tvo?,  fibre),  fut 
préférable  aux  yeux  d’un  puriste. 

Définition.  — La  définition  des  fibromes  nous  est  donnée  par 
celle  du  tissu  fibreux,  formé,  comme  on  le  sait,  par  des  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  séparés  par  des  cellules  connectives  aplaties,  rami- 
fiées et  anastomosées  les  unes  avec  les  autres. 


Fig.  81.  — Coupe  d’uu  fibrome  colorée  au  carmin  et  traitée  par  l’acide  acétique  : a,  faisceaux  de  fibres 
coupées  ou  travers;  h,  cellules  connectives  anastomosées.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


Nous  savons  aussi  qu’une  forme  de  tissu  conjonctif  spéciale,  con- 
stituée par  des  lames  libri Maires,  entre  lesquelles  il  existe  des  cel- 
lules connectives  plates,  se  rencontre  dans  la  tunique  interne  des 
grosses  artères  et  dans  la  cornée. 

Cesdeux  variétés  du  tissu  conjonctif  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
fibromes. 

Pour  qu’une  tumeur  soit  dite  un  fibrome,  il  ne  suffit  pas  qu’elle 
contienne  du  tissu  conjonctif;  il  faut  de  plus  qu’elle  ne  renferme 
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aucun  autre  tissu.  Presque  toutes  les  tumeurs,  en  eiïet,  possèdent 
une  trame  librense.  Le  carcinome,  par  exemple,  oiïre  à considérer 
un  stroma  fdireux,  parfois  très  dense,  qui  peut  meme,  dans  des  par- 
ties plus  ou  moins  considérables  de  la  masse  morbide,  exister  à l’état 
de  pureté.  Mais  ce  stroma  circonscrit  toujours  des  alvéoles  occu- 
pées par  des  cellules.  Les  tumeurs  formées  de  tissu  cellulo-adipeux 
renferment  aussi  parfois  beaucoup  de  tissu  libreux , qui  entoure 
les  îlots  de  cellules  adipeuses.  Dans  la  plupart  des  sarcomes  et  des 
myxomes,  il  reste,  au  voisinage  de  la  tumeur  et  quelquefois  dans 
son  intérieur,  des  tractus  fdoreux  qui  généralement  accompagnent 
les  gros  vaisseaux.  Mais  dans  ces  divers  genres  de  tumeurs,  le  tissu 
(ibreux  constitue  seulement  la  trame  qui  loge  les  parties  les  plus 
caractéristiques  du  néoplasme.  Les  libromes,  au  contraire,  sont  for- 
més uniquement  par  du  tissu  conjonctif. 


Description  des  fibromes.  — Les  fibromes  sont  des  tumeurs 
sècbes,  résistantes,  nacrées,  rosées  ou  blanchâtres.  Lorsque,  après  les 
avoir  divisées,  on  racle  la  surface  de  section  avec  un  rasoir,  on 
n’en  obtient  pas  de  suc;  on  enlève  seulement  quelques  fragments 
qui,  examinés  dans  l’eau,  paraissent  formés  entièrement  par  des 
faisceaux  connectifs  rectilignes  ou  onduleux.  Lorsqu’on  ajoute  de 
l’acide  acétique,  ils  se  transforment  en  une  masse  homogène  an 
milieu  de  laquelle  apparaissent  des  noyaux.  Les  cellules  qui  corres- 
pondent à ces  noyaux  sont  assez  difficiles  à isoler.  Ce  sont  des  cel- 
lules du  tissu  connectif  qui  diffèrent  peu  de  celles  du  myxome.  Les 
fibres  du  tissu  conjonctif  pouvant  se  rencontrer  dans  toutes  les 
tumeurs,  la  dissociâtion  ne  saurait  suffire  pour  se  prononcer  sur  la 
nature  d’une  de  ces  tumeurs.  En  ce  qui  regarde  particulièrement  le 
diagnostic  différentiel  du  carcinome  et  du  fibrome  (voyez  plus  loin), 
la  dissociation  peut  conduire  à une  erreur,  j>arce  que  certaines  por- 
tions des  carcinomes  durs  ou  squirrhes  sont  constituées  seulement 
par  du  tissu  fibreux. 

Aussi,  pour  faire  le  diagnostic  anatomique  de  ces  tumeurs,  faut-il 
jtratiquer  des  coupes  de  la  masse  morbide  après  l’avoir  fait  durcir 
au  moyen  de  l’alcool,  de  l’acide  chrornique,  de  l’acide  picrique,  de  la 
gomme  et  l’alcool,  ou  après  l’avoir  soumise  à la  simple  dessiccation. 
Par  l’examen  de  ces  préparations  il  sera  facile  de  reconnaître  si, 
au  milieu  du  tissu  fibreux,  il  y a des  alvéoles  de  carcinome,  des 
îlots  épithéliaux,  des  fibres  musculaires  lisses,  etc.  On  i*encontre,  en 
effet,  nous  le  répétons,  des  carcinomes,  des  épithéliomes  et  des 
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niyoïnos  où  lo  (issu  (ilirciix  est  assez  développé  pour  qu’on  puisse  les 
confondre  avec  des  iibroiiies,  si  l’on  se  conlenle  d’en  faire  l’élude  sur 
les  prépara  lions  oblenues  par  dissocialion. 

Sur  une  coupe  mince  d’une  lumeiir  fdH’euse,  on  voil  des  faisceaux 
de  fibres  qui  s’enlre-coisenl  dans  diverses  direclions,  comme  dans  le 
derme  : les  uns  se  monlrenl  suivant  leur  longueur,  les  aulres  suivant 
leur  section  transversale.  La  disposition  de  ces  faisceaux  se  reconnaît 
très  bien  lorsque  les  préparations  sont  examinées  dans  l’eau,  moins 
bien  lorsqu’on  les  a conservées  dans  la  glycérine,  et  ne  se  montre 
presque  plus  lorsqu’on  a ajouté  de  l’acide  acétique.  Ce  dernier  réac- 
tif fait  apparaître  les  noyaux  avec  une  coloration  rouge  lorsqu’on  a 
eu  le  soin  de  colorer  d’abord  la  coupe  avec  le  carmin.  On  voit  alors 
nettement  les  noyaux  elles  corps  cellulaires  qui  les  entourent  dispo- 
sés autour  de  faisceaux  connectifs  dont  la  direction  est  longitudi- 
nale et  transversale  (voy.  lig.  81).  Il  n’y  a généralement  pas  de  fibres 
élastiques  dans  ce  tissu,  qui  semble  reproduire  le  tissu  fdireux  le 
plus  pur.  C’est  là  un  point  important. 

Les  vaisseaux  y sont  peu  abondants  ; ils  manquent  même  dans 
l’espèce  que  nous  appelions  fibrome  lamellenx. 


11  y a en  elfet  deux  espèces  de  fibromes  qui  sont  : les  bbromes  la- 
melleux  et  les  fibromes  fasciculés. 


1“^  espèce  : Fibromes  lamellenx.  — On  observe  souvent,  sur  les 
membranes  séreuses  comme  la  plèvre,  le  péricarde  et  le  péritoine, 
mais  spécialement  dans  le  feuillet  péritonéal  qui  recouvre  le  foie  et 
surtout  la  rate,  des  tumeurs  dures,  disposées  en  plaques,  en  villosités 
ou  en  petites  masses  globuleuses,  et  qui  sont  comprises  par  certains 
auteurs  dans  la  description  de  la  périliépatite  et  de  la  périspléiiile 
ebroniques.  Ces  tumeurs,  plus  ou  moins  épaisses,  sont  tantôt  aplaties 
sur  la  surface  convexe  d’un  organe,  de  telle  sorte  qu’après  avoir  été 
sectionnées  perpendiculairement,  elles  se  présentent  sous  l’aspect 
d’un  croissant  ; d’autres  fois,  plus  saillantes,  elles  sont  formées  d’un 
ou  de  plusieurs  lobules  unis  les  uns  aux  autres  par  du  tissu  conjonctit 
fasciculé. 

Ces  productions  ont  une  analogie  grossière  avec  le  cartilage.  Elles 
sont  translucides,  un  peu  jaunâtres;  elles  sont  dures  et  difficiles  à 
couper,  résistantes  sous  le  scalpel  ; mais  elles  ne  font  pas  entendre  le 
cri  que  produit  le  couteau  dans  le  cartilage.  Il  est  facile  de  voir  à 
l’œil  nu  la  disposition  des  lames  concentriipies  ou  à couches  jiaral- 
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lèles  dont  clics  sont  ronnccs,  et  cette  disposition  en  lamelles  aplaties 
est  cause  que  la  pression  perpendiculaire  à leur  siudacc  lait  appré- 
cier une  grande  dureté,  tandis  qu’en  les  pressant  latéralement  on  les 
trouve  relalivement  molles. 

Elles  sont  assez  dures  pour  qu’on  puisse  en  Taire  des  coupes  minces 
à l’état  frais.  Celles-ci,  examinées  dans  l’eau  sans  le  secours  d’aucun 
autre  réactif,  montrent  des  lames  parallèles  séparées  par  des  fentes,  en 
sorte  qu’on  dirait  avoir  sous  les  yeux  les  couches  de  librine  qui  dou- 
blent les  sacs  anévrysmaux.  Mais  si,  après  les  avoir  traitées  par  le 


carmin,  on  les  soumet  à l’action  d’un  mélange  de  glycérine  et  d’acide 
formique,  on  reconnaît  dans  ces  espaces  des  cellules  bien  nettes, 
munies  de  noyaux  aplatis,  et  unies  les  unes  aux  autres  par  des  pro- 
longements ramifiés  (fig.  8:2). 

Ces  préparations  ressemblent  beaucoup  aux  coupes  de  la  cornée 
perpendiculaires  à sa  surface  et  colorées  de  la  même  façon.  C’est  la 
raison  pour  laquelle  RindÜeicb  appelle  ces  tumeurs  des  fibromes 
cornéens. 

Ces  fibromes  ne  contiennent  pas  de  vaisseaux. 

Ils  sont  très  fréquemment  le  siège  d’une  infiltration  calcaire.  Des 
granulations  calcaires  fines  se  déposent  dans  la  substance  fondamen- 
tale, où  elles  sont  isolées  d’abord  puis  réunies  en  groupes.  Le  tissu 
devient  alors  opaque,  jaune  et  solide.  Ces  granulations  grossissent, 
se  soudent  les  unes  aux  autres  et  forment  une  véritable  pétrification. 
Il  se  produit  ainsi  des  plaques  dures  et  transparentes  qui  sont  plus 
ou  moins  grandes;  tout  le  libr^ome  peut  être  ainsi  transformé,  mais 
le  plus  souvent  on  y distingue  plusieurs  lames  calcaires  superposées, 
séparées  fune  de  l’autre  par  du  tissu  libreux  non  calcifié,  (d  l’on  ren- 
contre presque  constamment  à la  })éi‘ipbérie  de  la  pla(|ue  indurée 
des  granulations  calcaires  distinctes.  Telles  sont  les  parties  infiltrées 
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de  sels  calcaires  qu’on  trouve  désignées  dans  les  anciens  auteurs 
d’anatomie  pathologique  sous  le  nom  de  plaques  osseuses  de  la  plèvre, 
du  péritoine,  etc.  Lorsque  les  masses  fibreuses,  lobulées,  s’incrustent 
isolément  de  sels  calcaires,  c’est  presque  toujours  par  le  centre  de 
chaque  lobule  que  commence  cette  dégénérescence. 


2®  espèce  : Fibromes  fasciculés.  — Ces  fibromes  ont  à l’œil  nu  un 
aspect  caractéristique  : ils  sont  l'ormés  par  une  agglomération  de 
lobules  constitués  isolément  par  un  pelotonnement  de  fibres.  Sur 
une  section  de  ces  tumeurs,  on  voit  le  centre  de  chacun  des  lobules 
faire  une  saillie.  Plusieurs  lobes  semblables  sont  réunis  les  uns  aux 
autres  par  du  tissu  conjonctif  lâche  parcouru  par  des  vaisseaux 
qui  pénètrent  parfois,  mais  non  toujours,  dans  l’intérieur  des  petits 
lobules. 

Ces  fibromes  sont  formés  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctiT 
entre-croisés  dans  tous  les  sens,  laissant  entre  eux  des  espaces  dans 
lesquels  se  montrent  des  cellules  semblables  à celles  du  tissu  con- 
jonctif jeune  ou  adulte  (voy.  fig.  81). 

Les  variétés  des  fibromes  fasciculés,  dont  la  plupart  sont  liées  à des 
modifications  de  nutrition,  sont  les  suivantes  : 


a.  Dans  les  uns,  il  s’est  produit  une  infiltration  de  sérosité,  comme 


Fio.  83.  — Fibromo  molhiscoïde  ou  moUuscum  simplex,  figure  empruulée  à lu  Calhologie  des  tnme^ü's 

de  Virchow. 


dans  l’œdème  ; les  faisceaux  connectifs  sont  parfaitement  nets,  mais 
ils  sont  imbibés  par  un  liquide  séreux  ; le  fibrome  est  dit  alors  mol- 
luscolde  {molluscum  simplex). 

b.  Dans  d’autres  cas,  une  transformation  muqueuse  des  faisceaux 
et  des  cellules  peut  amener  une  destruction  partielle  de  la  tumeur 
et  la  formation  d’un  pseudo-kyste.  C’est  le  fibrome  muqueux. 
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c.  La  transformation  graisseuse  est  rare  dans  les  libromes,  à l’cx- 
ceplion  de  ceux  qui  reconnaissent  pour  cause  la  syphilis.  Se  combi- 
nant avec  la  dégénérescence  muqueuse,  elle  atteint  d’abord  le  centre 
de  la  tumeur,  et  celle-ci  peut  disparaître  à la  longue  par  suite  de  la 
marche  naturelle  de  la  maladie  ou  sous  l’inlluence  du  traitement. 

d.  La  transformation  calcaire  est  si  fréquente  dans  ces  tumeurs, 
que  peu  de  libromes  en  sont  indemmcs  lorsqu’ils  ont  duré  très 


Kig.  84.  — Fibrome  calcifié  du  sinus  maxillaire,  figure  empruntée  à l&  Pathologie  des  tumeurs 

de  Virchow. 

longtemps.  La  transformation  calcaire  commence  par  le  centre  des 
lobules,  c’est-à-dire  dans  les  points  les  plus  éloignés  des  vaisseaux. 

Virchow  admet  des  variétés  du  fibrome  suivant  qu’il  entre  en 
combinaison  avec  le  lipome,  le  myxome  elle  carcinome.  Il  est  clair 
que  le  tissu  fibreux  qui  se  rencontre  toujours  dans  ces  tumeurs  est 
un  élément  accessoire  ; et  qu’il  n’y  a rien  d’essentiellement  nouveau 
dans  leur  constitution  lorsque  ce  tissu  existe  en  plus  ou  moins  grande 
abondance.  Ce  n’en  est  pas  moins  des  lipomes,  des  myxomes  ou  des 
carcinomes. 

e.  Vinlla^nmation  des  fibromes  survient  lorsqu’ils  font  une  saillie 
polypeuse.  Sous  l’influence  des  irritations  causées  par  leur  contact 
avec  les  parties  voisines  solides  ou  liquides,  ils  s’enllamment,  s’ul- 
cèrent à leur  surface  et  se  recouvrent,  comme  toute  plaie  suppurante, 
de  bourgeons  charnus.  Des  éléments  embryonnaires  nouveaux  nais- 
sent dans  leur  masse  aux  dépens  des  cellules  anciennes;  les  fibres 
dissociées  sont  détruites,  et,  en  un  mot,  tous  les  pliéiiomcncs  iiiflam- 
matoires  se  déroulent  comme  dans  le  tissu  conjonctif  normal. 
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Le  déveloiipenienl  des  libromesrasciculés  est  mal  connu,  [)arce  que, 
en  général,  on  les  enlève  à un  moment  où  ils  ont  effeclué  toute  leur 
croissance  et  où  ils  sont  stationnaires.  Nous  ne  l’avons  pas  observé 
nous-memes,  mais  Loerster  signale  dans  les  fibromes  en  voie  d’ac- 
croissement des  îlots  de  tissu  embryonnaire.  Il  s’ensuivrait  que 
cbaciin  des  lobules  qui  les  constituent  j)Osséderait  un  développement 
autogène  distinct. 

Leur  siège  est  très  variable.  A la  peau,  ils  sont  habituellement  sail- 
lants sous  Ibrme  de  verrues  dures,  de  polypes. 

C’est  également  à la  peau  que  l’on  rencontre  le  mollusciim  vrai 
(nous  n’entendons  pas  parler  du  molhiscnm  conUigiosum  Ibriné  par 
des  glandes  sébacées  et  appelé  par  Bazin  acné  varioliforme)  qui 
est  rangé  par  quelques  auteurs  dans  les  fibromes.  On  y trouve  une 
série  de  lobules  moins  nettement  séparés  les  uns  des  autres  que 
dans  les  autres  fibromes,  parce  que  tout  leur  tissu  est  mou.  Ces 
tumeurs  sont  tantôt  petites  et  isolées,  tantôt  d’un  volume  énorme; 
dans  certains  cas,  elles  atteignent  le  poids  de  15  à 30  livres.  Dans  les 
îlots  eux-mêmes,  on  voit  des  faisceaux  ondulés  de  tissu  conjonctif 
imbibés  par  de  la  sérosité  (voy.  fig.  83).  Une  grande  quantité  de 
liquide  est  interposée  entre  eux.  Autour  de  ces  faisceaux  on  observe 
des  cellules,  et,  lorsque  le  développement  de  ces  tumeurs  est  actif, 
on  y trouve  des  cellules  embryonnaires  ou  migratrices. 

Le  molluscum  est  toujours  vasculaire  dans  toutes  ses  parties. 

Dans  le  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané,  surtout  au  niveau  de 
la  face  interne  du  tibia,  on  l’encontre  des  fibromes  très  denses,  très 
petits,  depuis  un  grain  de  mil  jusqu’à  un  pois.  Un  même  individu 
en  })orte  souvent  à différentes  périodes  d’évolution  et  d’infiltration 
calcaires;  ils  sont  pétrifiés  à leur  centre  seulement  ou  dans  toute 
leur  masse.  Us  sont  habituellement  enkystés  et  entourés  par  une 
véritable  bourse  séreuse.  Ils  sont  mobiles  sous  la  peau,  bien  que 
souvent  ils  soient  attachés  à la  paroi  du  kyste  par  un  pédicule  plus 
ou  moins  allongé. 

Les  fibromes  des  muqueuses  sont  rares;  ils  y sont  moins  fréquents 
<|ue  les  myomes  ou  tumeurs  formées  de  fibres  musculaires  lisses. 

Dans  les  mamelles,  les  fibromes  se  montrent  sous  deux  formes. 
Les  uns  constituent  une  masse  homogène  et  rentrent  tout  à fait 
dans  la  description  des  fibromes  fasciculés  (corps  fibreux  de  la  ma- 
melle, de  Gruveilbier)  ; les  autres  sont  complexes  et  s’accompagnent 
d’une  jirolilération  de  répithélium  qui  tapisse  les  culs-de-sac  et  les 
conduits  de  la  glande.  Les  canaux  galactopbores  s’agrandissent,  se 
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Irniisformcnt ciivôrilablcs  kyslcs liicunaircs  dans  lesquels  proéminenL 
des  végélîUions  fil^reuses  liabiluelleinent  vascularisées  {b,  fio-.  85). 
Ces  végélalioiis  sont  couvertes  d’épi tliéliurn  à leur  surface  (voy.  c, 
iig.  80). 


Fig.  85.  — Fibrome  lacunaire  de  la  mamelle.  Figure  empruntée  à la  Pathologie  des  tumeurs  de  Virchow. 


Les  fd3romes  sont  fréquents  clans  le  périoste.  Vircliow,  à jiropos 
du  diagnostic  anatomique  différentiel  entre  le  fibrome  et  le  sarcome 
du  périoste,  insiste  sur  ce  point  que  les  fibromes  ne  pénètrent  pas 
dans  l’os  comme  le  font  les  sarcomes.  Les  fibromes,  en  effet,  sont 
toujours  bien  limités  des  tissus  voisins,  tandis  que  les  sarcomes  sont 
entourés  par  une  couche  périphérique  envahissante  de  tissu  em- 
bryonnaire. Les  polypes  rétro-pharyngiens  sont  généralement  des 
fibromes  développés  dans  le  périoste  des  os  de  la  base  du  crâne. 

Virchow  a décrit  de  petits  fibromes  du  rein  qui  siègent  à l’union 
de  la  substance  corticale  avec  la  substance  tubuleuse.  Mais  comme  il 
y a toujours  en  même  temps  de  la  néphrite  interstitielle,  il  ne  s’agit 
}ias  plus  là  de  tumeurs  que  dans  les  accumulations  de  tissu  fibreux 
qu’on  trouve  dans  le  foie  atteint  de  cirrhose. 


Pronostic  des  fibromes.  — Ces  tumeurs  sont  bénignes  et  généra- 
lement solitaires.  Elles  ne  récidivent  pas  après  leur  ablation.  Les 
fibromes  rétro-pharyngiens  paraissent  faire  exception  à cette  loi.  Il 
est  certain  que  ces  fibromes  récidivent  souvent;  mais  il  faudrait,  pour 
établir  la  gravité  de  cette  espèce,  être  bien  sûr  que  toute  la  tumeur 
a été  enlevée,  et  que  le  diagnostic  anatomique  en  a été  fait  d’une 
façon  rigoureuse.  Les  molluscums  sont  aussi  très  graves  parfois  en 
raison  de  leur  extension  à un  grand  nombre  de  points  de  la  sur- 
face cutanée  ou  de  leur  volume  considérable.  Nous  ferons  remar- 
quer que,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  les  fibromes  ont  moins 
de  gravité  que  les  myxomes,  ce  qui  se  comprend,  puisque  le 
tissu  muqueux  est  plus  voisin  du  tissu  embi’yonnaire  que  le  tissu 
fdjrcux. 
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Le  diagnostic  anatomique  des  fibromes  est  lacile.  Les  sarcomes  et 
les  myxomes,  dans  leurs  variétés  kystiques,  sont  les  seules  tumeurs 
qui  pourraient  être  confondues  avec  certains  fibromes  muqueux.  Mais 


Fig.  86.  — Fibrome  papillaire  du  sein.  Végétations  fibreuses  saillantes  dans  les  canaux  galactophores 
devenus  kystiques;  elles  sont  couvertes  de  leur  épilhéliuin  en  c,  et  dénudées  en  rt;  b,  cellules  de 
lissu  conjonctif.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


on  trouvera  toujours  les  éléments  du  problème  dans  les  parties 
situées  à la  périphérie  des  kystes. 

3®  Genre.  — Lipome. 


Synonymie.  — Gruveilhier  avait  proposé  pour  ces  tumeurs  le  nom 
d’adipomes,  mais  il  ne  vaut  pas  celui  de  lipomes,  parce  que  le  radical 
en  est  latin.  Autrefois,  quand  la  consistance  du  lipome  était  ferme, 
on  l’appelait  stéatome.  Gruveilhier  l’appelle  alors  adipo-fdjrome. 


Définition.  — La  définition  des  lipomes  est  donnée  par  celle  du 
tissu  cellulo-adipeux  qui  les  constitue.  A l’état  normal,  le  tissu 
cellulo-adipeux  est  formé  de  vésicules  sphériques  ou  polyédriques 
par  pression  réciproque;  ces  vésicules  résultent  de  l’accumulation  de 
la  giaisse  dans  des  cellules  embryonnaires  ou  connectives  dont  les 
noyaux  sont  rejetés  à la  périphérie.  Les  vésicules  adipeuses  sont 
comprises  dans  un  réseau  de  capillaires,  et  elles  forment  de  petits 
groupes  qui  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  libres  de  tissu 
conjonctif. 

'foute  accumulation  de  tissu  adipeux  circonscrite  dans  un  point  de 
l’organisme  n’est  [las  nécessairement  un  lipome.  On  ne  doit  pas,  en 
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effet,  considérer  comme  im  ]i})omc  la  masse  de  lissu  adipeux  cpii  rem- 
place un  organe  atrophié.  La  présence  d’une  grande  quantité  de  tissu 
adipeux  dans  le  grand  épiploon  ou  dans  d’autres  parties,  chez  des 
sujets  qui  ont  un  embonpoint  exagéré,  ne  saurait  non  plus  constituer 
des  lipomes.  On  doit  réserver  ce  nom  pour  des  masses  circonscrites 
de  tissu  adipeux  ayant,  jusqu’à  un  certain  point,  une  vitalité  indé- 
pendante du  reste  de  l’organisme.  Cette  vitalité  indépendante  est 
démontrée  par  ce  fait,  qu’un  individu  porteur  d’un  lipome  et  qui 
maigrit  ne  voit  pas  sa  tumeur  diminuer  de  volume,  tandis  qu’il  n’en 
est  pas  de  même  pour  les  autres  productions  de  tissu  adipeux. 

Description  nu  lipome.  — A l’état  physiologique,  les  cellules 
adipeuses  se  groupent  les  unes  avec  les  autres  pour  constituer  des 
lobules  adipeux.  Ces  lobules  se  rencontrent  aussi  dans  les  lipomes. 


Fig.  87.  — Vésicules  adipeuses  d’im  lipome  : a,  membrane;  b,  gouUelellcs  de  graisse. 

Grossissement  de  300  diamètres. 


Ces  tumeurs  possèdent  des  vésicules  adipeuses  très  grosses  qui  sont 
entourées  d’une  membrane  facile  à démontrer  et  dont  le  noyau  est 
bien  accusé.  Les  lobules  sont  aussi  plus  grands  qu’à  l’état  normal,  et 
cette  particularité  de  leur  structure  se  traduit  par  la  mollesse  et  la 
fausse  fluctuation  qui  les  caractérisent. 

L’aspect  du  lipome,  c’est-à-dire  sa  ressemblance  parfaite  avec  le 
tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané,  rend  bien  rarement  l’emploi  du 
microscope  nécessaire  pour  le  reconnaître.  C’est  seulement  pour 
préciser  certaines  formes  ou  variétés  de  ces  tumeurs  et  certaines  mo- 
difications de  nutrition  qu’elles  subissent  parfois,  que  l’examen  mi- 
croscopique est  utile. 

La  grosseur  des  lipomes  est  très  variable,  depuis  celle  d’une  cerise, 
jusqu’aux  dimensions  colossales  qui  font  de  certains  d’entre  eux  les 
tumeurs  les  plus  pesantes  dont  puisse  être  affectée  res[)ècc  humaine. 

Les  lipomes  sont  lobulés  ou  en  nappe,  ils  sont  diffus  ou  nettemenl 
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liinilés.  Ils  formeiil  souvent  des  polypes;  ils  sont  solitaires  ou  multi- 
ples. ^Veber  en  a compté  jusqu’à ^00  sur  le  meme  sujet.  Ge  sont  des 
observations  de  ce  ^'cm’e  qui  ont  suggéré  l’idée  d’une  diathèse  lipo- 
matcuse. 

Les  lipomes  s’observent  fréquemment  dans  le  tissu  aréolaire  du 
derme;  ils  y deviennent  souvent  pédiculés.  Quand  ils  siègent  dans  le 
tissu  conjonclif  sous-cutané^  ils  sont,  dans  certaines  régions,  suscep- 
tibles de  se  déplacer  par  leur  propre  poids.  C’est  ainsi  qu’on  dit  les 
avoir  vus  descendre  de  l’ombilic  au  périnée  en  glissant  sous  la  peau, 
tout  en  conservant  leur  forme. 

Dans  l’estomac  et  dans  l’intestin  on  observe  aussi  des  lipomes  pédi- 
culés qui  font  saillie  dans  la  cavité  de  ces  viscères.  Gomme,  dans  le 
tissu  sous-muqueux  de  ces  cavités,  il  n’existe  pas,  à l’état  normal,  de 
tissu  cellulo-adipeux,  on  devrait  les  regarder  comme  des  hétéropla- 
sies,  et  c’est  là  un  exemple  de  l’inanité  de  la  conception  des  tumeurs 
hétéroplasi({ues  considérées  comme  synonymes  de  tumeurs  malignes. 

Certaines  séreuses  possèdent  à l’état  normal  des  villosités  consti- 
tuées par  du  tissu  adipeux. Tels  sont  les  appendices  épiploïques  du 
gros  intestin  qui  s’hypertropliient,  se  détachent  et  tombent  dans  la 
cavité  péritonéale  où  ils  subissent,  comme  nous  le  disions  précédem- 
ment, une  dégénérescence  granuleuse  ou  calcaire.  Telles  sont  les 
franges  synoviales  articulaires,  qui  sont  le  point  de  départ  de  lipomes 
(lipome  arborescent  de  0.  Weber). 

Dans  les  muscles,  les  cellules  adipeuses  sont,  à l’état  normal,  chez 
les  personnes  qui  ont  do  l’embonpoint,  disposées  parallèlement  aux 
faisceaux  musculaires.  Aussi  est-il  naturel  que  les  muscles  soient  le 
siège  de  lipomes.  Nous  en  avons  vu  plusieurs  exemples  dans  la 
langue  parmi  les  pièces  présentées  à la  Société  anatomique.  Dans 
ces  tumeurs,  les  faisceaux  musculaires  étaient  restés  normaux,  ce 
qui  n’arrive  pas  d’habitude  dans  les  autres  néoformations  dont  les 
muscles  sont  le  siège. 

Les  lipomes  des  os  sont  plus  rares.  Nous  en  avons  vu  un  exemple 
dans  le  corps  du  fémur.  Le  tissu  compact  de  l’os  était  alors  trans- 
formé on  un  tissu  spongieux  à travées  minces,  à larges  aréoles  rem- 
plies de  tissu  adipeux.  Le  siroma  de  la  tumeur,  au  lieu  d’ètre  formé, 
comme  dans  les  autres  lipomes,  par  du  tissu  libreux,  était  constitué 
par  des  travées  osseuses. 

Les  lipomes  des  glandes,  ceux  de  la  mamelle  en  particulier,  peu- 
vent acapiérir  un  volume  considérable.  Dans  cette  glande,  le  tissu 
adipeux  de  nouvelle  formation  est  disposé  autour  des  canaux  galac- 
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lophores  et  dcsacini.  L’organe  a conservé  sa  forme,  m:iis  il  a acquis 
nn  volume  et  nn  poids  énormes. 

Lors(pie  le  tissu  cellulo-adipeux  qui  enlourc  le  rein  ou  les  gan- 
glions lymphatiques  s’hypcrlropliic  outre  mesure,  on  dit  qu’il  y a 
lipome  capsulaire.  L’atrophie  de  l’organe  ainsi  enveloppé  n’en  est  pas 
une  conséquence  nécessaire. 


Espèces  et  variétés  nu  lipome.  — Les  espèces  du  lipome  sont  : 

l'“  espèce.  — Les  lipomes  purs,  qui  ne  contiennent  rien  autre  que  du 
tissu  cellulo-adipeux  et  très  peu  de  tissu  conjonctif  autour  des  îlots; 
les  lobules  du  lipome  sont  alors  bien  accusés,  volumineux  et  don- 
nent très  nettement  la  sensation  de  fausse  Huctuation  caractéristique. 

2®  espèce.  — Les  lipomes  myxomaleux,  dans  lesquels  on  trouve 
du  tissu  muqueux  entre  les  vésicules  adipeuses;  il  ne  diffère  pas  du 
myxome  lipomateux  (voy.  Og.  77). 

espèce.  — Le  lipome  fibreux,  dans  lequel  le  tissu  conjonctif  est 
devenu  très  abondant.  C’est  la  tumeur  adipo-fibreuse  de  Cruveilhier, 
qui  rentrait  dans  les  stéatomes  des  anciens  auteurs.  Pour  déterminer 
cette  espèce  de  tumeur,  l’examen  histologique  est  nécessaire,  car  on 
pourrait  sans  lui  la  confondre  avec  des  fibromes  purs  et  avec  des 
carcinomes. 


4®  espèce.  — Le  lipome  osseux  représenté  parle  seul  cas  que  nous 
avons  indiqué,  dans  lequel  la  tumeur  est  parcourue  par  des  travées 
osseuses. 

5®  espèce.  — Le  lipome  érectile.  Les  vaisseaux  peuvent  être  très 
nombreux  et  distendus,  surtout  quand  la  tumeur  fait  saillie  sur  une 
séreuse  ou  sur  une  muqueuse  ; s’ils  sont  prédominants,  on  dit  que  le 
lipome  est  érectile. 


Les  transformations  nutritives  qui  méritent  d’etre  étudiées  dans  le 
lipome,  sont  : 


a.  La  transformation  graisseuse,  mot  qui  là  semble  faire  un  pléo- 
nasme. Les  vésicides  adipeuses  se  fragmentent,  se  réduisent  en 
granulations  fines,  et,  à la  jilacc  de  grosses  cellules  ou  vésicules  rem- 
plies d’une  seule  gouttelette  huileuse,  se  montrent  des  corps  granu- 
leux. Le  tissu  prend  alors,  à l’œil  nu,  une  opacité,  une  couleur  grise 
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et  une  consistance  particulière  qni  le  font  ressembler  à celui  du  sar- 
come on  du  carcinome  en  dégénérescence  graisseuse. 

b.  Les  lipomes  pédiciilisés  peuvent  être  atteints  par  la  nécrose 
lorsque,  leur  pédicule  s’étant  rompu,  ils  tombent  dans  l’intérieur  d’une 
cavité  naturelle.  C’est  ce  qui  a lieu  en  particulier  dans  le  péritoine, 
où  les  franges  épiploïques  ont  de  la  tendance  à devenir,  par  leur 
hypertrophie,  de  véritables  petits  polypes  graisseux.  Quand  ils  sont 
devenus  libres  par  leur  chute  dans  la  cavité  péritonéale,  ils  se  désa- 
grègent; la  graisse  qu’ils  contiennent  se  décompose,  les  acides  gras 
se  dégagent,  de  la  cholestérine  se  sépare,  pendant  que  la  capsule  qui 
entoure  la  petite  tumeur  devient  dense  et  lui  constitue  une  enveloppe 
kystique. 

c.  Les  lipomes  peuvent  s'infiltrer  de  sels  calcaires  et  former  des 
masses  piei'reuses. 

d.  Les  lipomes  volumineux  et  saillants  sont  parfois  envahis  par 
rinllammation  et  l’ulcération.  Des  cellules  de  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire se  forment  alors,  et  les  vésicules  adipeuses  disparaissent 
en  partie  tandis  que  la  tumeur  devient  plus  dure. 


Développement  du  lipome. — Le  développement  du  lipome  est  peu 
connu.  Fœrster  a pensé  c{u’un  lipome  se  développe  aux  dépens  d’une 
masse  de  tissu  embryonnaire  dont  les  cellules  s’infiltrent  ensuite  de 
graisse.  Il  a fondé  celte  manière  de  voir  sur  ce  fait  qu’on  trouve  par- 
fois au  centre  des  lipomes  des  îlots  de  tissu  embryonnaire. 

yircbow  pense  que  le  tissu  adipeux  du  lipome  procède  du  tissu 
muqueux.  Il  est  clair  qu’il  y a entre  le  tissu  muqueux  et  le  tissu  adi- 
peux une  gl  ande  parenté.  Le  tissu  muqueux  représente  en  effet  un 
cerlain  stade  du  développement  du  tissu  connectif,  et  les  tumeurs 
dans  lesquelles  le  tissu  muqueux  et  le  tissu  adipeux  sont  mélangés  en 
diftérentes  proportions  ne  sont  pas  rares.  {Lipowes  niucpieuæ  ou 
myxomes  lipomcileux,  voy.  fig.  74). 

Fœrster  s’est  encore  occupé  de  raccroissement  du  lipome.  11  croit 
y avoir  vu  des  vésicules  adipeuses  s’allonger,  s’étrangler  et  se  diviser. 
Ce  serait  une  véritable  prolifération  des  vésicules  adipeuses.  Nous 
croyons  qu’il  y a là  une  erreur  d’interprétation.  Les  cellules  adipeu- 
ses, en  eflet,  se  déforment  si  facilement  par  la  compression  que, 
dans  les  |)r(‘pai’ations  qu’on  en  a faites,  elles  peuvent  bien  se  mon- 
trer allongées  sans  être  [lour  cela  en  voie  de  division. 


CAUCINOME.  — SYNONYMIE. 


m 


Que  (les  cellules  embryonnaires  ou  des  cellules  du  lissu  muqueux 
aient  marqué  le  premier  pas  de  la  néoplasie,  c’est  dans  l’intérieur  de 
ces  cellules,  peu  dilterenciées  du  resle  les  unes  des  autres,  que  la 
(graisse  se  dépose.  Tel  est  le  développement  ordinaire  et  le  mieux 
constaté. 


Les  lipomes  sonl  graves  seulement  loi’sque,  par  leur  volume,  ils 
entravent  une  Ibnction , et  par  les  accidents  inllammatoires  qu’ils 
déterminent,  quand,  par  exemple,  ils  entrainent  l’innammation  d’une 
séreuse. 

Le  diagnostic  anatomique  en  est  si  facile,  meme  à l’œil  nu,  qu’il 
n’y  a pas  lieu  d’insister  sur  ce  point. 


L Genre.  — Carcinome. 


Le  genre  carcinome  comprend  des  tumeurs  qui,  par  leur  aspect  el 
leur  gravité,  paraissent  s’éloigner  des  autres  genres  de  tumeurs  dont 
le  type  est  dans  le  tissu  conjonctif,  mais  qui  y rentrent  par  leur  ori- 
gine, leur  mode  de  développement,  par  leurs  parties  constituantes, 
et  surtout  par  leur  stroma,  élément  essentiel  de  leur  définition. 


Synonymie.  — Les  carcinomes  sont  aussi  désignés  sous  les  noms 
de  cancer  alvéolaire,  squirrlie,  encéplialoïde,  etc.,  mais  cependant 
cette  synonymie  est  loin  d’être  absolue  et  demande  des  explications. 

On  dit  vulgairement,  en  se  fondant  sur  les  symptômes  cliniques, 
qu’il  y a cancer  lorsqu’on  a affaire  à une  tumeur  maligne  au  premier 
chef,  qui  s’étend  rapidement  et  qui  se  généralise  ; mais,  ainsi  compris 
et  employé  par  la  majorité  des  médecins,  le  mot  cancer  n’a  pas  de 
signification  histologique,  il  ne  définit  aucun  tissu. 

Les  mots  encéplialoïde  et  squirrlie,  qui  correspondent  à des  variétés 
de  cancer,  ont  une  signification  basée  sur  de  simples  apparences  gros- 
sières. On  nomme  encéplialoïde  une  tumeur  qui  se  rapproche  par  son 
aspect  de  la  substance  cérébrale  ramollie;  on  appelle  squirrlie  une 
tumeur  dure,  et,  par  suite,  on  dit  qu’une  tumeur  ou  un  tissu  quel- 
conque a une  dureté  squirrheuse. 

Les  carcinomes  paraissaient,  il  y a peu  de  temps,  caractérisés  aux 
yeux  des  anatomo-pathologistes  par  le  suc  laiteux  dit  cancéreux , 
découvert  par  (iruveilliier.  Mais  nous  avons  montré  déjà  que  ce  suc 
pouvait  apparaître  dans  les  sarcomes  qui  ont  souvent,  du  reste,  l’as- 
pect encéplialoïde  ou  squirrheux,  lœs  mots  de  squirrlie  et  d’encé- 
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plialoïdc,  dans  l’cspril  des  analoino-paLlioloî:»istcs  anuiens,  ne  dûsi- 
gnaienL  pas  non  plus  un  üssu  défini. 

Définition.  — Le  mol  de  carcinome,  employé  d’abord  en  Allema- 
gne dans  le  meme  sens  vague  que  celui  de  cancer,  a depuis  reçu  une 
définition  plus  précise,  basée  sur  des  notions  bistologiques.  Cependant, 
il  n’a  certainement  pas  été  défini  d’une  manière  suffisante,  puisque 
certains  anatomo-patbologisles  allemands,  Fœrsler  par  exemple,  ont 
admis  des  cai'cinomes  proprement  dits  et  des  carcinomes  épilbéliaux, 
ces  derniers  étant  les  cancroïdes  ou  épitbéliomes,  qui  en  sont  dis- 
tincts, ainsi  qu’on  le  verra  bientôt.  Si  cette  confusion  a étéj faite, 
c’est  qu’on  n’avait  pas  reconnu  encore  les  vrais  caractères  du  carci- 
nome et  des  épitbéliomes.  Ceux-ci  possèdent  la  structure  elle  mode 
de  développement  du  tissu  épithélial,  tandis  que  les  carcinomes,  par 
leur  mode  de  développement  et  par  leur  structure,  appartiennent  au 
type  du  tissu  conjonctif. 

Aussi,  le  mot  carcinome  ne  vaut-il  guère  mieux  que  le  mot  cancer, 
tous  les  deux  ayant  comme  radical  le  mot  cancer,  crabe,  d’après 
l’analogie  grossière  que  certaines  tumeurs  accompagnées  de  leurs 
veines  superficielles  présentent  avec  cet  animal.  Pour  être  logiques 
et  donner  à chaque  tumeur  le  radical  du  tissu  dont  elle  se  rapproche 
le  plus,  nous  devrions  appeler  les  carcinomes  du  nom  de  fibrome 
alvéolaire  ; néanmoins,  pour  ne  pas  changer  un  usage  reçu  et  adopté 
par  tous,  nous  continuerons  à employer  le  mot  carcinome^ en  le 
définissant  de  la  façon  suivante  : 

Le  carcinome  estime  tumeur  composée  eVun  stroma  fibreux  limi- 
tant des  alvéoles  qui  forment  par  leur  communication  un  système 
caverneux  ; ces  alvéoles  sont  remplies  de  cellules  libres  les  unes  par 
rapport  aux  autres  dans  un  liejuide  plus  ou  moins  abondant. 

r 

Description  générale  du  carcinome.  — Etudions  chacune  de  ses 
deux  parties,  le  contenu  des  alvéoles  et  le  stroma. 


Le  contenu  des  alvéoles  forme  le  suc  lactescent  du  cancer.  On  le 
fait  sourdre  facilcmenî,  sur  une  surface  de  section  de  la  tumeur, 
du  tissu  caverneux  où  il  est  compiâs,  par  la  pression  ou  par  le 


raclage. 


Lorsqu’on  examine  ce  liquide  au  microscope,  on  y observe 
une  (piantité  considérable  de  cellules  ([ui  présentent  habituellement 
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une  incroyable  variété  de  formes  et  de  dimensions.  LeS  unes  sont 
rondes, pelites et  ne  mesurent  que  dy.ix  10 d’autres,  énalcmcnt  sphé- 
riques, sont  plus  volumineuses  et  atteignent  20  p,  40  a et  même  davan- 
tage. Souvent  elles  sont  polygonales,  à angles  mousses  ou  à angles 
extrêmement  aigus,  : telles  sont  les  cellules  à queue  ou  en  raquette, 
dont  une  extrémité  est  effilée,  tandis  que  l’autre  est  renflée.  Pden  de 
plus  varié  et  de  plus  inattendu  que  ces  formes.  Certaines  cellules  du 
carcinome,  aplalies  quand  elles  se  présentent  de  face,  paraissent 
minces  quand  on  les  voit  de  profil,  ce  dont  on  juge  très  bien  pen- 


Fig,  S8.  — Cellules  du  suc  carcinomateux  : a,  cellules  en  raquette;  b,  sphériques;  c,  prismatiques; 
d,  cellules  en  fuseau;  e.  une  cellule  étranglée  en  sablier;  f,  h,  cellules  en  dégénérescence  muqueuse 
(cellules  physalipliorcs  de  Virchow). 

J 

dant  qu’elles  roulent  sous  les  yeux  de  l’observateur.  Elles  peuvent 
être  allongées  en  fuseau  à leurs  deux  extrémités,  comme  les  cellules 
du  sarcome  fascicule.  Une  polymorphie  analogue,  quoique  moins 
prononcée,  peut  aussi,  comme  nous  l’avons  vu,  se  rencontrer  dans  le 
sarcome. 

Toutes  ces  cellules  renferment  un  ou  plusieurs  noyaux;  ils  y sont 
parfois  au  nombre  de  quinze  ou  vingt  dans  une  seule  cellule.  Ces 
noyaux  sont  ovalaires  ou  sphériques;  ils  contiennent  un  ou  plusieurs 
nucléoles,  habituellement  bien  développés.  Les  noyaux  ont  un  diamètre 
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considérable,  de  9 à 20  ou  30  p.  Les  nucléoles  mesurent  parfois  jus- 
qu’à 5 p.  et  même  <S  p,.  Lorsqu’ils  sont  volumineux,  ils  apparaissent 
comme  des  vésicules.  Les  noyaux  présentent  iin  double  contour  ex- 
terne, comme  s’ils  possédaient  une  membrane  propre.  Ces  formes 
de  noyaux  et  de  nucléoles  se  rencontrent  aussi  dans  le  sarcome  et 
même  quelquefois  dans  les  néoplasmes  purement  inflammatoires; 
elles  ne  peuvent  donc,  pas  plus  que  celles  des  cellules,  servir  à déter- 
miner le  carcinome. 

On  ne  peut  pas  non  plus  s’appuyer  uniquement  sur  la  polymorphie 
des  cellules  pour  caractériser  le  carcinome,  car  il  en  est  où  toutes 
les  cellules  sont  semblables,  qu’elles  soient  rondes  ou  polygonales. 

Los  cellules  du  carcinome  sont  polygonales  par  pression  réci- 
proque lorsqu’elles  sont  contenues  dans  une  cavité  au  milieu  d’une 
substance  intercellulaire  peu  abondante.  La  raison  anatomique  de 
la  forme  des  cellules  est  la  même  que  celle  qui  détermine  la  forme 
pavimenteuse  des  cellules  épithéliales.  De  cette  similitude,  quelques 
auteurs  ont  conclu  à une  analogie  de  nature,  et  l’on  a employé  le 
terme  épithélial  ou  épitbélioïdc  pour  désigner  les  cellules  du  carci- 
nome. Ces  cellules  ne  paraissent  pas  avoir  de  membrane  propre; 
elles  ne  sont  pas  soudées  les  unes  avec  les  autres,  ce  qui  les  diffé- 
rencie bien  nettement  des  cellules  d’épithélium. 

Elles  sont  sujettes  à diverses  modifications  nutritives.  Parfois  elles 
se  gonflent  et  se  rapprochent  de  la  forme  sphérique  comme  si  elles 
étaient  imbibées  d’un  liquide  séreux.  Souvent  alors  leur  nucléole 
s’agrandit  et  s’avance  jusqu’à  la  limite  du  noyau.  Cette  hypertrophie 
du  nucléole  peut  être  assez  considérable  pour  que  le  noyau  soit  trans- 
formé en  une  vésicule.  Ce  sont  là  des  variétés  des  cellules  pbysali- 
phores  de  Virchow  (voy.  à,  fig.  88).  Des  vésicules  analogues  se  déve- 
loppent, non  plus  par  une  dilatation  du  nucléole  et  du  noyau,  mais 
au  milieu  du  proloplasma  lui-même,  par  un  mécanisme  analogue  à 
celui  qui  a été  décrit  par  Dujardin  dans  le  sarcode  lorsque  celui-ci 
se  creuse  de  petites  cavités,  sous  l’influênce  de  l’eau  par  exemple. 
Dans  ces  vésicules  sarcodiques,  qu’il  conviendrait  mieux  de  désigner 
sous  le  nom  de  vacuoles,  il  existe  parfois  des  granulations  libres. 

Les  cellules  du  carcinome  subissent  aussi  d’autres  modifications 
nutritives,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  dans  la  description  des 
espèces  du  carcinome. 


Leslroma,  la  seconde  partie  constituante  essentielle  du  carcinome, 
peut  être  étudié,  soit  sui‘  des  l'ragmeiits  dissociés  de  la  tumeur,  soit 
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sur  dos  coupes  enlovéos  au  moyen  du  rasoir  sur  la  pièce  fraîclie  ou 
convenahlemeul  durcie. 

Il  est  conslilué  par  dos  travées  fd3reuses  unies  les  unes  aux  autres 
de  manière  à former  un  système  continu.  Chaque  travée  fdu’euse 
représente  un  ou  plusieurs  faisceaux  de  tissu  conjonctif  entre  les- 
quels sont  disposées  des  cellules  connectives  ordinaires  ou  des  cel- 
lules qui  s’en  écartent  plus  ou  moins  (fig.  01).  Ces  différentes  cel- 
lules, peu  distinctes  lorsqu’on  examine  dans  l’eau  une  coupe  enlevée 
sur  la  pièce  fraîche,  laissent  voir  nettement  leurs  noyaux  après  l’ad- 
dition d’acide  acétique,  tandis  que,  les  fibrilles  étant  gonflées,  les 
travées  sont  devenues  transparentes  et  homogènes. 

Ces  cellules  sont  plus  ou  moins  nombreuses  au  conüuent  des  dif- 
férentes travées.  Elles  sont  plus  rares  dans  leur  continuité,  et  il  peut 
même  se  faire  que  ces  travées  n’en  contiennent  pas  du  tout  dans  leur 
intérieur.  Mais  sur  leur  surface  correspondant  à la  cavité  des  alvéoles, 
il  existe  souvent  des  cellules  plates  comparables  à celles  qui  tapis- 
sent les  travées  du  grand  épiploon. 

Les  carcinomes  possèdent  des  vaisseaux  sanguins.  Les  artères  et 


Frc.  89.  — Stroma  du  carcinome  dont  on  a chassé  les  cellules  à l’aide  du  pinceau. 

Grossissement  de  30Ü  diamètres. 


ics  veines  cheminent  dans  le  stroma  de  la  tumeur,  et  les  capillaires 
forment  dans  les  travées  fdjreuses  qui  constituent  les  alvéoles  un 
réseau  irrégulier  qui  a été  figuré  par  ïhiersch  et  par  Billroth. 

Les  carcinomes  possèdent-ils  des  hmphaliques?SchraMle  r van  de 
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Külk  les  a iiijcclÉs,  cl  Rindnoiseh  pense  qu’ils  forment  autour  des 
vaisseaux  sanguins  des  gaines  analogues  à celles  des  vaisseaux  des 
centres  nerveux.  Nous  reviendi’ons  bientôt  sur  ce  [)oint. 

Lorsqu’on  examine  une  section  très  mince  du  carcinome  et  que 
les  cellules  sont  encore  en  place,  on  pourrait  croire  que  chaque  al- 
véole est  parfaitement  clos;  mais,  lorsque  la  section  est  un  peu  plus 
épaisse  et  qu’on  en  a chassé  les  cellules  à l’aide  du  pinceau,  on  re- 
connaît bien  netlement  qu’on  a affaire  à un  tissu  caverneux  dont  les 
cavités  s’ouvrent  les  unes  avec  les  autres.  C’est  ainsi  qu’on  voit, 
par  exemple,  deux  alvéoles  communiquer  avec  un  troisième  situé 
au-dessous  d’eux  (voy.  fig.  89). 

Développement  du  caucinome.  — Le  développement  du  carcinome 
nous  édifiera  pleinement  sur  sa  nature.  Voyons  d’abord  ce  qui  se 
passe  dans  le  développement  du  carcinome  au  sein  du  tissu  osseux. 


Fig.  90.  — Dévoloppemeiil  du  carciiionio  dans  la  maïucllo.  Soction  faite  apres  diircissomeiU  dans  l’acide 
chromiqnc  : A,  espaces  plasnialicpies  qui,  sons  rinllnence  de  la  innltiplicalion  de  leurs  collnles,  s’agran- 
dissent; on  C,  ils  ont  conservé  leur  forme  aiignlenso;  en  D,  ils  sont  devenus  globuleux  et  forment  dos 
alvéoles  de  carcinome.  — Grossissement  de  150  diamètres. 

On  y observe  au  début  les  mêmes  faits  que  dans  un  pi’ocessus 
inflammatoii’c.  S’il  s’agit  d’un  os  court,  les  vésicules  adipeuses  dis- 
paraissent en  donnant  par  leur  prolifération  des  cellules  embryon- 
naires, les  lamelles  osseuses  se  résorbent  en  partie,  et  les  espaces 
médullaires  limités  par  des  lamelles  découpées  en  festons  sont 
remplis  de  moelle  embryonnaire  comme  dans  l’ostéite  rarénante 
(voy.  lig.  22).  Ce  processus  irritatif  peut  aboutir  à une  iiéoformation 
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(le  tissu  osseux,  cl  il  se  pro(.luit  alors  iiuc  sclérose  (^le  l’os  ou  ostéite 
condeiisante.  (’^es  })liéiioiiièiies  d’osléite  raréliaolc  ou  condensante 
constituent  la  première  phase  ou  période  d’hésitation  du  développe- 
ment du  carcinome  primitirdes  os. 

Mais  bienlôtla  moelle  emhryonnaire  se  transforme  en  tissu  lihreux 
(seconde  phase  ou  phase  lihreuse).  C’est  aux  dépens  de  ce  dernier 
([uele  carcinome  se  développe  d’une  façon  qui  ira[)particnt  qu’à  lui. 
Les  cellules  comprises  entre  les  travées  lihreuses  donnent  naissance 


Fig.  l'I.  — Developpcii:eiil  du  carciiiumc  dans  un  pelll  nodule  récent  situé  dans  une  travée  fibreuse 
voisine  d’une  Innicur  primitive  de  la  mamelle:  s,  faisceaux  de  tissu  lilireux  montrant  entre  eux  des 
cellules  connectives;  a,  cellules  du  carcinome,  disposées  en  longes  boyaux  ou  dans  dos  alvéoles  entre 
les  faisceaux  libroux.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

à un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  petites  cellules  qui  res- 
tent au  contact  les  unes  des  autres  et  s’y  logent  comme  dans  des  nids. 

' Ces  cellules,  continuant  à se  multi[)lier,  agrandissent  les  espaces  qui 
les  contiennent  et  concourent  à la  formation  des  premiers  alvéoles  du 
carcinome. 

Dans  la  glande  mammaire,  on  observe  un  développement  analogue. 
Les  iravées  de  tissu  conjonctif  qui  entrent  dans  la  composition  de  la 
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glande  cl  qui,  de  là,  rayonnent  dans  le  tissu  celliilo-adipenx  avoi- 
sinant, s’épaississent  et  sont  plus  chargées  de  suc  qu’à  l’étal  normal. 
Sur  une  préparation  obtenue  par  coupe  après  durcissement  con- 
venable et  colorée  par  le  carmin,  on  peut  s’assurer  que  les  espaces 
compris  entre  les  libres  connectives  contiennent  des  cellules  globu- 
leuses isolées  ou  réunies  en  groupes,  et  l’on  assiste  ainsi  à la  formation 
des  alvéoles  du  carcinome  par  l’accroissement  progressif  des  îlots 
cellulaires  compris  entre  les  travées  fibreuses  (voy.  fig.  90  et  91). 

Les  îlots  cellulaires,  en  s’accroissant,  ne  déterminent  pas  la  ré- 
sorption de  la  substance  fibrillaire  qui  les  entoure.  Celle-ci  semble 
au  contraire  devenir  plus  dense  .comme  si  elle  était  comprimée  par 
la  pression  que  les  cellules  de  nouvelle  formation  produisent  sur  elle. 
Cette  pression,  s’exerçant  dans  tous  les  sens,  est  aussi  probablement 
la  cause  pour  laquelle  les  alvéoles  tendent  à prendre  la  forme 
sphérique. 

Dans  le  carcinome  de  la  mamelle,  le  tissu  cellulo-adipeux  est 
conservé.  La  tumeur  s’accroît,  en  effet,  aux  dépens  du  tissu  con- 
jonctif des  travées  qui  séparent  les  îlots  de  vésicules  adipeuses,  et 
celles-ci  restent  très  longtemps  intactes  au  milieu  de  la  masse  mor- 
bide. La  conservation  de  ces  îlots  adipeux,  anguleux,  disséminés 
irrégulièrement  sur  la  section  d’une  tumeur,  nous  a servi  maintes 
fois  pour  en  affirmer  à l’œil  nu  la  nature  carcinomateuse,  aftirma- 
tion  qui  a toujours  été  vérifiée  par  l’examen  microscopique. 

L’intégrité  des  cellules  adipeuses  s’explique  par  ce  que,  dans  le 
sein , le  carcinome  se  développe  surtout  dans  les  travées  fibreuses 
préexistantes  et  non  aux  dépens  d’un  tissu  conjonctif  embryonnaire 
formé  au  préalable. 

Dans  les  glandes,  on  observe  en  même  temps  des  phénomènes 
très  intéressants  qui  se  passent  dans  les  culs-de-sac  et  les  canaux 
glandulaires.  L’épithélium  des  canaux  et  des  culs-de-sac  prolifère  par 
l’effet  d’une  irritation  de  voisinage.  Les  aciiii  se  remplissent  de 
cellules  et  s’hypertrophient  de  telle  sorte,  qu’on  serait  tenté  de  croire  à 
un  rapport  direct  entre  la  prolifération  des  cellules  d’épithélium 
et  le  développement  du  carcinome.  On  a soutenu  même  que  le  carci- 
nome est  une  glande  nouvelle  destinée  à éliminer  des  parties  nuisibles 
à l’organisme,  de  même  que  le  rein  élimine  l’urée.  Mais  cette  concep- 
tion humoraleest  irilirmée  [)arleseul  fait  que  l’ablation  delà  tumeur 
ne  détermine  pas  des  accidents  d’intoxication  et  que  c’est  là,  au  con- 
traire, le  seul  l’ernède.  C’est  sur  l’existence  de  ce  tissu  é|)ithélial  nou- 
veau dans  les  culs-de-sac  et  dans  les  canaux  de  la  glande  mammaire 
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iUlciiile  (le  en  roi  nome  qu’on  s’est  fondé  pour  admettre  l’analogie  de 
ce  dernier  avec  les  glandes,  idée  que  repousse  le  développe- 
ment tel  que  nous  venons  de  le  donner.  Dans  les  épilliéliomes,  au 
contraire,  011  ne  voit  jamais  le  nouveau  tissu  épithélial  se  développer 
sous  forme  d’îlots  séparés  entre  les  faisceaux  connectifs  avoisinants. 
Il  se  développe  dans  des  masses  de  tissu  embryonnaii’e,  et  il  apparaît 
sous  forme  de  bourgeons  qui  partent  du  tissu  épithélial  préexistant. 

Néanmoins,  rirritalion  consécutive  des  acini  et  des  conduits  glan- 
dulaires donne  lieu  à des  phénomènes  assez  importants  sur  lesquels 
nous  devons  insister.  Les  cellules  épithéliales  des  canaux  galacto- 
phores  se  multiplient  et  comblent  la  lumière  de  ces  canaux  qui  appa- 
raissent comme  des  cylindres  pleins.  Sur  une  section  transversale, 
ils  se  montrent  remplis  de  cellules  épithéliales  soudées  entre  elles  et 
adhérentes  à leur  paroi,  tandis  que  leur  ('entre  est  occupé  par  des 
cellules  rondes,  opaques,  'en  dégénérescence  graisseuse,  libres  ou 
réunies  les  unes  aux  autres  de  manière  à former  une  sorte  de  bou- 
chon. Les  canaux  galaclophores  sont  alors  distendus  et  remplis  d’une 
masse  caséeuse  grise  ou  jaunâtre.  On  peut  facilement  suivre  leur 
direction  sur  une  section  de  la  mamelle  pratiquée  suivant  un  des 
méridiens  qui  passe  à la  fois  par  le  mamelon  et  le  centre  de  la  masse 
morbide.  Le  mamelon  présente  souvent  alors  un  suintement  ichoreux 
pendant  la  vie  du  malade,  la  tumeur  étant  en  pla(3e.  A leur  extrémité 
profonde,  les  canaux  dégénérés  se  terminent  dans  des  espaces  irré- 
guliers, sinueux,  qui  correspondent  à des  acini  détruits,  à la  place 
desquels  se  montrent  souvent  de  véritables  kystes.  Ces  kystes  sont 
arrondis  ou  anfractueux,  parfois  considérables  et  remplis  d’un  liquide 
séreux,  muqueux,  ou  formés  d’un  détritus  dans  lequel  on  reconnaît 
des  éléments  cellulaires,  des  granulations  graisseuses  libres  et  même 
du  pigment  sanguin.  Dans  la  série  des  tumeurs  de  la  mamelle,  les 
canaux  galactophores  sont  le  siège  de  modificalions  analogues.  Le 
suintement  ichoreux  du  mamelon  ne  s’observe  pas  seulement  dans  le 
cai'cinome.  Les  kystes  dont  nous  venons  de  parler  se  retrouvent  dans 
toutes  les  tumeurs  du  sein,  quelle  que  soit  leur  espèce,  ainsi  que 
nous  l’avons  vu  pour  celles  que  nous  avons  déjà  étudiées. 

L' accroissement  du  carcinome  se  fait  aux  dépens  de  sa  masse  même 
ou  par  renvahissement  des  tissus  voisins.  On  a la  preuve  de  l’ac- 
croissement  de  la  tumeur  aux  dépens  de  son  tissu  môme  lorsque,  sur 
la  coupe  de  pièces  durcies,  on  reconnaît,  dans  les  travées  du  slroma 
libreiix,  des  espaces  qui  se  remplissent  de  cclhdcs  et  qui  deviennent 
ainsi  des  alvéoles  carcinomateux. 
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L’accToisseniciil  qui  s’cdecliic  aux  dépens  du  tissu  voisin  peut  avoir 
lieu  })ar  dévelo[)pement  continu  ou  discontinu. 

Ces  deux  modes  sont  communs  dans  le  carcinome. 

Le  développement  continu  nous  est  offert  par  la  métamorphose 
carcinomateuse  des  traînées  de  tissu  fibreux  qui  s’éloignent  en 
rayonnant  de  la  mamelle  pour  se  perdre  dans  les  parties  voisines. 

La  généralisation  de  la  tumeur  aux  organes  éloignés  est  toujours, 
dans  le  carcinome,  précédée  par  une  augmentation  de  volume  avec 
induration  des  ganglions  où  se  rendent  les  vaisseaux  lymphatiques 
de  la  tumeur. 

Pourquoi  le  carcinome  est-il  le  tissu  pathologique  qui  détermine  le 
plus  facilement  et  d’une  façon  constante  des  lésions  des  ganglions 
lymphatiques? 

C’est  parce  que  les  alvéoles  du  carcinome  sont  en  pleine  commu- 
nication avec  les  vaisseaux  hjmphaliques\ 

Cette  communication  peut  être  facilement  mise  en  évidence  au 
moyen  d’injections.  En  elfet,  lorsque,  avec  une  seringue  de  Pravaz 
munie  d’une  canule  à extrémité  tranchante  et  contenant  une  solu- 
tion de  bleu  de  Prusse,  on  injecte  par  piqûre  les  alvéoles  d’un 
carcinome,  on  voit  la  masse  d’injection  remplir  d’abord  ces  alvéoles 
en  dessinant  une  région  plus  ou  moins  étendue  du  système  caverneux 
qu’elles  forment,  pénétrer  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  sortir 
au  niveau  de  la  surface  de  section  faite  par  le  chirurgien.  Pour 
réussir  cette  injection,  il  faut  la  faire  sur  une  tumeur  qui  n’ait  pas 
été  divisée. 

t 

Les  ganglions  indurés  dans  le  carcinome  ne  présentent  pas  tou- 
jours au  début  la  structure  de  la  tumeur  primitive.  Il  arrive  par- 
fois qu’ils  aient  subi  simplement  une  transformalion  fibreuse;  mais, 
dans  le  tissu  libreux  de  nouvelle  formation,  lesavéolesse  développent 
bientôt.  Ces  faits,  qui  se  montrent  souvent  avec  une  grande  évidence, 
ont  pourtant  échappé  aux  auteurs  qui  nous  ont  précédés.  Ils  ont 
pour  nous  une  grande  inqmrtance,  car  ils  viennent  encore  appuyer 
notre  manière  de  voir  sur  la  signilication  morphologique  du  carci- 
nome. 


EsrÈCKS  ET  VAHiÉTÉs  DU  CAUciNOME.  — Oii  lie  saurait  établir  ces 
espèces  ni  sur  les  dimensions  ni  sur  la  forme  des  cellules,  car  elles 
sont  souvent  très  vaiâables  dans  une  même  tumeur.  En  général,  plus 
le  carcinome  est  mou,  plus  les  cellules  sont  grandes;  plus  il  est  dur, 
et  jiliis  elles  sont  petites.  Cependant  cela  n’est  pas  absolu.  La  forme 
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ronde  on  polyédrique  des  cellules  est  uniquement  en  rapport  avec  la 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  liquide  intercellulaire. 

C’est  d’après  l’élal  du  stroma  et  suivant  les  modifications  nutri- 
tives des  cellules  que  nous  établirons  les  espèces  du  carcinome. 

V'"  espèce  : Carcinome  fibreux  (squirrhe).  — Lorsque  les  travées 
du  carcinome  sont  épaisses  et  résistantes,  on  appelle  la  tumeur  car- 
cinome dur  ou  squirrhe.  Sur  les  préparations  obtenues  par  coupes, 
l’aspect  fibrillairc  des  travées  est  atténué;  elles  sont  devenues  bomo- 
ii'ènes  et  très  réfringentes.  On  observe  souvent  alors  une  dégénérés- 
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cence  granuleuse  des  cellules  contenues  dans  les  alvéoles.  Ces  cellules 
sont  détruites,  et  le  déti'itus  qu’elles  forment  est  emporté  par  les 
lymphatiques.  Le  tissu  morbide  revient  sur  lui-même,  de  telle  sorte 
que  ses  alvéoles,  dans  lesquels  il  existe  encore  un  peu  de  liquide  et 
quelques  granulations  graisseuses,  sont  presque  effacés.  La  tumeur 
prend  alors  le  nom  de  squirrhe  alrophiciue. 

Cette  atrophie  ne  se  produit  pas  en  même  temps  dans  tous  les 
points  de  la  tumeur.  Elle  envahit  habituellement  ses  parties  centrales 
qui,  sur  une  surface  de  section,  ne  donnent  pas  de  suc,  tandis  que  les 
parties  périphériques,  qui  contiennent  des  alvéoles  remplis  de  cel- 
lules, en  fournissent  encore. 

Dans  les  régions  qui  ont  subi  une  atrophie  considérable,  et  qui 
IVéquemment  sont  le  siège  d’une  ulcération  plus  ou  moins  profonde, 
le  stroma  revenu  sur  lui-même  possède  un  nombre  parfois  considé- 
rable de  fibres  élastiques  volumineuses  formant  des  amas  où  elles 
sont  parallèles  ou  intriquées  les  unes  avec  les  autres  de  la  ùicon  la 
plus  irrégulière. 

Les  engorgements  ganglionnaires  se  montrent  très  vite  dans  le 
squirrhe  qui,  du  reste,  se  généralise  constamment  mais  lentement  à 
l:i  majorité  des  organes  et  des  tissus,  tandis  que  la  tumeur  primitive 
n’a  qu’un  accroissement  peu  rapide  ou  nul,  ou  peut  même  disparaître 
[tresque  complètement. 

espèce  : Carcinome  encéphaloïde  ou  médullaire.  — Les  travées 
sont  plus  minces,  les  alvéoles  sont  plus  grands  dans  cette  espèce  que 
dans  la  précédente;  ils  acquièrent  meme  quelquefois  des  dimensions 
telles  qu’ils  sont  visibles  à l’œil  nu.  Dans  ces  tumeurs  dont  le  stroma 
est  peu  résistant,  des  hémonbagies  interstitielles  se  produisent  fré- 
(juemment,  de  telle  soi'te  que,  sur  une  surface  de  section,  leur  tissu 
pai'aît  diversement  coloi  é;  il  est  blanc,  grisàti’c,  rosé,  rouge,  jaunâtre 
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et  même  brun  par  suite  des  modifications  fju’a  subies  le  sang  épanché. 

Les  tumeurs  primitives  s’accroissent  beaucoup  plus  rapidement 
dans  cette  forme  que  dans  le  squirrhe,  mais  la  généralisation  y est 
babituellement  plus  disci’éte. 

On  peut  distinguer  plusieurs  variétés  du  carcinome  encéphaloïde 
qui  sont  : 

La  forme  piiUacée  dans  laquelle  le  tissu  est  extrêmement  mou,  et 
où  les  alvéoles,  très  volumineux,  laissent  échapper  par  la  pression  un 
suc  épîiis  et  abondant. 


Fig.  — Dilatations  ancvrysiiialos  des  vaisseaux  capiilaircs  d’un  caiTinomc  encéplialoidc. 

Grossissement  de  50  diamètres. 


Le  carcinome  érectile  ou  hématode^  souvent  associé  à la  variété 
précédcnie  et  dans  lequel  les  vaisseaux  sanguins,  très  nombreux  et 
très  développés,  présentent  des  dilatations  monililbrmes  (voy.  lig.  92) 
ou  montrent  de  petites  tumeurs  anévrysmales  visibles  à l’œil  nu, 
comme  des  points  rouges.  Les  vaisseaux  proéminent  dans  l’intérieur 
des  alvéoles  en  bourgeonnant  sur  leurs  parois  (voy.  lig.  93).  Sou- 
vent ils  se  rompent  et  deviennent  ainsi  la  cause  d’épanchements 


sanguins. 

O 


l.a  mollesse  d’uii  c;ircinome  encéphaloïde  peut  être  due  uuique- 
iiieut  à ce  que  les  alvéoles,  bien  que  petits,  sont  séfiarés  par  des 
cloisons  d’une  minceur  extrême. 
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Les  modilications  nutritives  des  éléments  des  carcinomes  donnent 
lieu  aux  trois  espèces  suivantes  : 


:r  espèce 


: Carcinome  Upo)nÆiteiix.  — Les  cellules  contenues  dans 


l'iG.  9i.  — Carciiioino  colloïde  : in,  travées  fibreuses  épaisses;  72,  travées  plus  minces  contenaiit  des 
cellules  eu  dégénérescence  muqueuse  et  limitant  des  alvéoles  remplis  de  cellules  également  en  dégé- 
nérescence muqueuse.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


les  alvéoles  se  remplissent  de  gouttelettes  graisseuses,  et  peuvent 
ressembler  aux  cellules  adipeuses  ; mais  elles  ne  sont  pas  unies  par 
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des  tractus  coniiecLils  cL  par  des  vaisseaux  capillaires  comme  les  cel- 
lules adipeuses  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Nous  avons  observé 
deux  fois  celle  forme,  nolamment  dans  un  carcinome  des  os.  Ces 
tumeurs  ressemblent  tellement  au  premier  abord  au  lipome,  qu’on 
j)Ourrait  confondre  ces  deux  genres  de  tumeurs  si  l’on  ne  tenait  pas 
compte  de  tous  les  éléments  du  problème. 

Les  cellules  ne  sont  pas  détruites  par  cette  infiltration  adipeuse. 
Nous  avons  vu  un  exemple  de  généralisation  de  carcinome  lipoma- 
teux  où  toutes  les  tumeurs  secondaires  présentaient  les  mêmes  ca- 
ractères, ce  qui  justifie  sa  description  comme  espèce  distincte. 


4“  espèce  : Carcinome  muqueux  ou  colloïde.  — La  dégénéres- 
cence colloïde  des  cellules  du  carcinome  lui  donne  un  aspect  géla- 
tiniforme  caractéristique  et  qui  se  reproduit  dans  les  tumeui’s 
secondaires  dues  à la  généralisation  de  la  tumeur  primitive.  C’est 
donc  bien  une  espèce  distincte;  mais  il  faut  éviter  la  confusion  dans 
laquelle  Fœrster  est  tombé  à leur  endroit.  Cet  auteur  a divisé  les 
carcinomes  muqueux  en  deux  classes  : les  carcinomes  muqueux  et 
les  épithéliomes  muqueux.  L’état  muqueux  des  épithéliomes  est  fré- 
quent, mais  ils  conservent  toujours  alors  les  caractères  des  tumeurs 
épithéliales , aussi  ne  les  rapprocherons-nous  pas  des  carcinomes  et 
nous  renverrons  leur’ description  à l’article  épithélio7ue.  Le  carci- 
nome muqueux  a été  appelé  aussi  alvéolaire.  C’est  un  mauvais  mot, 
parce  que  tout  carcinome  est  alvéolaire. 

Les  alvéoles  du  carcinome  colloïde  ne  ditlèrent  pas  de  ceux  de  tout 
carcinome,  leurs  travées  sont  seulement  plus  faciles  à voir,  parce 
qu’ils  sont  remplis  d’un  liquide  muqueux.  Les  cellules  se  chargeant 
de  gouttelettes  de  mucine,  deviennent  sphériques,  vésiculeuses,  et 
finalement  se  détruisent.  Celles  qui  persistent  atteignent  parfois  des 
proportions  colossales,  et  il  n’en  reste  qu’un  petit  nombre  dans 
chaque  alvéole,  au  milieu  d’un  liquide  également  muqueux.  Les 
alvéoles  eux-mêmes  sont  distendus  par  ce  liquide,  et  pi’ennent  une 
forme  régulièrement  sphérique.  Comme  cela  a toujours  lieu  dans  les 
dégénérescences  muqueuses,  il  s’y  joint  un  certain  degré  de  ti'ans- 
Ibrmation  graisseuse  des  cellules.  Ouant  au  stroma  de  la  tumeur,  il 
])eut  n’être  pas  modifié.  D’autres  fois,  les  travées  sont  œdémateuses 
et  leurs  fibrilles  sont  séparées  par  une  substance  liquide.  Elles 
peuvent  aussi  avoir  sul)i  une  mélamorpbose  muqueuse,  être  détruites 
ou  très  amincies.  La  masse  morbide  présente  alors  des  l'égionsplus 
ou  moins  étendues  d:ins  lesciuclles  la  transformation  colloïde  est  tel- 
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IcmenL  avancée  (jirclles  paraissent  forniécs  sim|)lement  j)ar  une  siih- 
slance  amorphe  parsemée  de  groiii)es  cellulaires.  A TumI  nu,  ces 
groupes  de  cellules  IbimicnL  aulanl  de  petites  taches  opaques.  Mais  le 
plus  souvent  il  reste  autour  des  îlots  de  cellules  quelques  fibres  con- 
nectives provenant  des  travées  anciennes  qui  ont  été  amincies,  et 
limitant  des  arcs  de  cercle  réguliers  (fig.  94).  La  tumeur  n’a  pas 
une  constitution  homogène  et  les  alvéoles  qui  ont  subi  une  transfor- 
mation colloïde  aussi  avancée  forment  des  groupes  qui  sont  séparés 
les  uns  des  antres  par  du  tissu  fibreux  ordinaire.  C’est  cette  dispo- 
sition qui  cause  l’apparence  alvéolaire  de  la  tumeur  à l’œil  nu. 


Fro.  05.  — Ciîlhilps  lia  cr^rcinoiiio  colloiilo  : a,  grosse  cellule  contenant  olle-niêinc  une  cellule  dans  son 
intérieur;  d,  cellule  mère;  c,  cellules  infiltrées  de  matière  colloïde;  b,  cellule  remplie  d’une  gout- 
telette colloïde;  c,  cellules  réduites  à un  disque  et  en  voie  do  destruction.  — Grossissement  de  350  dia- 
mètres. 


Les  vaisseaux  du  carcinome  colloïde  sont  souvent  dilatés;  parfois 
ils  se  rompent  et  donnent  lieu  à des  épanchements  sanguins. 

5“  espèce  : Carcinome  mélanique.  — Le  carcinome  mélanique  est 
plus  rare  que  le  sarcome  mélanique.  Dans  les  tumeurs  de  cette  espèce, 
les  cellules  contenues  dans  les  alvéoles  présentent  dans  leur  intérieur 
des  granulations  mélaniques.  Les  cloisons  peuvent  aussi  s’infiltrer 
de  ces  mêmes  granulations  qui  se  déposent  alors  dans  les  cellules 
connectives  qui  leur  appartiennent  en  propre. 

Indépendamment  des  espèces  précédentes  qui  possèdent  la  pro- 
priété de  se  reproduire  au  loin  avec  leurs  caractères  spécifiques,  on 
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peut  observer  encore,  dans  toute  tumeur  carcinomateuse,  les  modi- 
fications suivantes  qui  servent  à établir  des  variétés  dans  chacune 
des  espèces  que  nous  avons  admises.  Ce  sont  : 


a.  La  dé{fénérescence  graisseuse.  — Dans  tout  carcinome  ancien, 
des  parties  plus  ou  moins  considérables,  la  portion  centrale  en  par- 
ticulier, en  présentent  des  traces.  Par  exemple,  dans  un  alvéole,  on 
trouvera  quelques  cellules  remplies  de  granulations  graisseuses  Unes, 
apparaissant  à un  faible  grossissement  comme  autant  de  blocs  opa- 
ques, et  ne  diiïérant  des  corps  granuleux  que  par  un  volume  plus 
considérable  déterminé  par  les  dimensions  mêmes  des  cellules  du 
carcinome.  Lorsque  la  dégénérescence  graisseuse  est  très  accusée, 
les  parties  qui  en  sont  atteintes  sont  jaunâtres  et  plus  ou  moins  opa- 
ques. La  paroi  des  capillaires  et  le  protoplasma  des  cellules  connec- 
tives du  stroma  peuvent  être  également  affectés  par  la  dégénéres- 
cence. Les  cellules  intra-alvéolaires  détruites  et  les  travées  dégé- 


Fig.  96.  — Corps  granuleux  et  granulations  graisseuses  libres  tels  qu’on  les  observe  dans  le  carcinome 
aussi  bien  que  dans  le  ramollissement  cérébral  et  dans  la  plupart  des  dégénérescences  graisseuses.  — 
Grossissement  de  300  diamètres. 


nérées  se  réduisent  en  granulations  qui  sont  reprises  par  les  vaisseaux 
lymphatiques  : il  en  résulte  un  retrait  ou  une  atrophie  partielle  de 
la  tumeur.  Dans  les  nodosités  secondaires  des  séreuses  ou  du  foie, 
cette  atrophie  se  caractérise  à l’œil  nu  par  un  affaissement  de  la 
partie  centrale  primilivement  saillante;  il  en  résulte  une  ombilica- 
tion  comparable  à celle  d’un  gros  bouton  de  variole.  Dans  la  peau 
et  en  particulier  dans  la  région  mammaire,  l’atrophie  s’accuse  par 
une  dépression  en  forme  de  cicatrice  dure  et  calleuse. 

b.  La  transformation  caséeuse.  — Dans  toutes  les  tumeurs  à 
marche  rapide,  dans  le  carcinome  en  particulier,  il  peut  y avoir  des 
oblitérations  vasculaires  causées,  soit  par  de  la  fibrine,  soit  par  des 
excroissances  ou  bourgeons  qui  végètent  sur  la  paroi  interne  des 
vaisseaux,  spécialement  dans  les  veines.  Ces  bourgeons,  pourvus 
habituellement  de  vaisseaux  et  consliluéspar  du  tissu  carcinomateux, 
peuvent  être  projetés  plus  ou  moins  loin  de  la  lumeur  primitive,  et 
ils  forment  alors  de  véritables  embolies  cancéreuses.  On  observe  le 
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plus  souvent  ces  bourgeons  dans  la  veine  porte,  dans  les  veines 
iliaques  et  axillaires  lorsque  ces  vaisseaux  passent  au  milieu  de  la 
tumeur  primitive  ou  qu’ils  sont  englobés  par  des  ganglions  lympba- 
liques  dégénérés. 

Les  ])orlions  de  la  masse  morbide  privées  de  la  circulation  san- 
guine se  déiruisent  peu  à peu  en  causant  une  idcératioii  lorsque  la 
tumeur  fait  saillie  sur  une  surface  cutanée  ou  muqueuse,  des  infarc- 
tus quand  elle  siège  au  sein  d’un  viscère.  — Ces  infarctus  subissent 
la  fonte  caséeuse  : les  parties  ramollies  sont  reprises  par  la  circu- 
lai ion,  et  une  dépression  leur  succède.  On  reconnaît  qu’il  y a eu  un 
véritable  infarctus  quand  les  petits  vaisseaux  de  la  partie  altérée 
sont  remplis  d’une  masse  granuleuse. 

Qu’elle  soit  conséculive  à une  dégénérescence  graisseuse  initiale 
ou  à un  arrêt  du  sang,  qu’elle  soit  lente  ou  rapide,  cette  atrophie 
n’en  caractérise  pas  moins  une  variété  clinique  bien  nette  : le  squirrhe 
atrophique,  le  squirrlie  en  cuirasse,  le  carcinome  fibreux  de  Bill- 
roth.  Examinées  sur  des  préparations  obtenues  par  coupes,  cer- 
taines parties  de  la  tumeur  ne  paraissent  formées  ([ue  par  du  tissu 
iibreux  dans  les  mailles  duquel  on  trouve  seulement  quelques  gra- 
nulations graisseuses.  Les  alvéoles  dont  les  cellules  ont  été  détruites 
se  sont  affaissés;  on  en  a la  preuve  lorsqu’on  examine  les  parties 
voisines  où  le  tissu  carcinomateux  existe  à un  degré  moins  sénile. 

La  transformation  calcaire  est  très  rare  dans  le  carcinome;  cepen- 
dant, au  voisinage  des  os,  le  stroma  subit  quelquefois  cette  altéra- 
tion : c’est  ce  qu’on  a appelé  à tort  le  carcinome  ossifiant  (Paulicki). 


c.  InjlaDunallon  du  carcinome.  — Les  carcinomes  peuvent  s’en- 
flammer et  s’ulcérer,  soit  à la  suite  d’un  traumatisme,  soit  par  les 
progrès  de  la  tumeur.  Ce  qui  se  passe  alors  présente  un  grand  intérêt 
et  concourt,  avec  ce  que  nous  avons  exposé  déjà  sur  le  développe- 
ment, à bien  fixer  les  idées  sur  la  vraie  nature  du  carcinome. 

On  observe  alors,  au  voisinage  de  l’ulcération,  une  prolifération 
intense  des  éléments  cellulaires  contenus  dans  les  alvéoles.  Les  cel- 
lules se  divisent  en  donnant  naissance  à des  éléments  offrant  tous 
les  caractères  des  cellules  embryonnaires;  celles-ci  mesurent  de  8 ij.  à 
10  a,  et  le  protoplasma  granuleux  (‘t  réfringent  dont  elles  sont  foi- 
mées  masque  leurs  noyaux.  Les  alvéoles  s’ouvrent  et  se  confondent 
dans  une  masse  de  tissu  embryonnaire  au  milieu  duquel  on  retrouve 
encore  quelques-unes  des  cloisons  fibreuses  du  stroma.  Le  tissu 
embryonnaire  (jiii  constitue  le  fond  de  l’ulcère  prend  à la  surface  la 
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forme  de  bourgeons  clinrmis  1res  vascularisés.  Les  vaisseaux  de  nou- 
velle formation,  dont  les  parois  sont  formées  de  cellules  jeunes,  re.s- 
semblenl  à ceux  des  bourgeons  charnus.  C’est  ainsi  que  les  cellules 
contenues  dans  les  alvéoles  reprennent,  sous  riulluence  de  rinflarn- 
mation,  la  forme  embi’vonnaire.  Une  pareille  transformation  ne  s’ob- 
serve jamais  dans  les  cellules  de  répitliéliome,  ainsi  que  nous  bî 
verrons  à propos  de  celui-ci. 


d.  Carcinome  villeux.  — Quelles  que  soient  l’espèce  et  la  variété 
du  carcinome  que  l’on  considère,  lorsque  la  tumeur  atteint  une 
surface  cutanée  ou  muqueuse,  on  voit  des  bourgeons  charnus  naître 
sur  la  surface  aussitôt  après  son  ulcération.  Ces  bourgeons  villeux 
ont  parfois  une  longueur  beaucoup  plus  grande  que  dans  une  ulcéra- 
tion simple  ; ils  sont  nombreux  et  pressés  les  uns  contre  les  autres, 
et  ils  font  donner  à la  tumeur  le  nom  de  carcinome  villeux.  Les  vais- 
seaux qui  les  parcourent,  n’étant  plus  soutenus  dans  une  trame 
solide,  subissent  de  petites  dilatations  anévrysmales  et  sont  souvent 
le  point  de  départ  d’hémorrhagies  plus  ou  moins  considérables  et 
répétées. 


Diagnostic  anatomique  du  carcinome.  — Le  diagnostic  anatomique 
du  carcinome  est  très  difficile  à faire  à l’œil  nu.  Les  anatomo-patbo- 
loRistes  ont  en  effet  confondu  le  carcinome  avec  toutes  les  tumeui*s 
malignes  et  meme  avec  les  infarctus,  jusqu’à  ce  qu’ils  aient  eu 
recours  à l’analyse  microscopique. 

La  présence  du  suc  dit  cancéreux  n’est  pas  un  caractère  suffisant. 
Nous  avons  vu  qu’un  liquide  analogue  peut  se  montrer  dans  les 
sarcomes  peu  de  temps  après  leur  ablation,  et  qu’il  existe  toujours 
dans  ces  tumeurs  recueillies  sur  les  cadavres  d’individus  morts  depuis 
vingt-quatre  heures.  Nous  retrouvei'ons  un  liquide  semblable  quand 
nous  étudierons  les  épitbéliomes  mous  et  les  lympliadénomes,  quel 
que  soit  leur  siège;  il  en  est  de  meme  des  infarctus  et  des  tissus 
envahis  par  une  suppuration  diffuse. 

Les  cellules  du  carcinome  n’ont  rien  de  caractéristique  par  elles- 
mcmes;  aussi  faut-il,  pour  assurer  l’existence  d’un  carcinome,  recon- 
naître à la  fois  la  nature  alvéolaire  de  son  stroma  et  la  forme  des  cel- 
lules qu’il  contient.  On  arrive  assez  facilement,  même  sur  les  pièces 
fraîches,  à faire  avec  le  rasoir  des  coupes  assez  minces  pour  l’examen 
microscopique,  pourvu  qu’on  prenne  la  précaution  de  bien  aviver 
la  surface  de  section,  de  ne  pas  la  presser  avec  le  rasoir,  etc.  Il  n’y 
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aura  pas  (rerrcur  possible  si  l’on  lait  [iréalalilemcnt.  durcir  la  pièco 
(laiis  (le  l’aride  ehromiipie  (!‘lendu  à 2 ou  4 pour  1000,  ou  dans  l’al- 
rool,  ou  l)ieii  dans  l’acide  jiicrirpie,  la  i^oimnc  et  l’alcool.  La  disposi- 
tion caverneuse  spiîcialc  du  stroma  du  carcinome  le  dillercncicra 
loujours  du  sarcome  dans  lequel  on  peut  rencontrer  des  iravijes 
libreuses  parallèles  aux  vaisseaux,  mais  jamais  d’alvéoles  réguliers. 

Les  carcinomes  colloïdes,  qui  pourraient  èti’e  à l’œil  nu  confondus 
avec  les  myxomes,  en  dilTèrcnt  aussi  par  leur  stroma  alvéolaire;  dans 
les  myxomes,  non  seulement  il  n’existe  pas  de  sti'oma,  mais  on  observe 
un  réseau  parfaitement  caractéristique  de  cellules  connectives  ana- 
stomosées entre  elles.  Les  carcinomes  atrophiques  pourraient  être 
aussi  confondus  avec  des  libromes,  si  l’on  ne  tenait  pas  compte  des 
alvéoles  plus  ou  moins  affaissés , mais  cependant  bien  nets  de 
la  partie  atrophiée  ; les  caractères  non  douteux  de  la  périphérie  de  la 
lumeur  enlèveraient  d’ailleurs  toute  hésitation.  Les  fdDromcs,  de  leur 
côté,  ne  présentent  jamais  de  cellules  libres  comparables  à celles  que 
contiennent  les  alvéoles  des  carcinomes. 

Nous  ferons  le  diagnostic  anatomique  du  carcinome  et  de  l’épitbé- 
liome  à propos  de  ce  dernier. 


Pronostic  du  carcinome.  — Le  pronostic  du  carcinome  est  tou- 
jours fatal,  quel  que  soit  son  siège,  quelle  que  soit  l’espèce  ou  la 
variété  que  l’on  considère;  mais  la  durée  de  la  maladie  et  par  con- 
séquent sa  gravité  varient  suivant  les  espèces.  Ainsi  la  forme  encé- 
pbaloïde  est  celle  dans  laquelle  la  tumeur  primitive  acquiert  le  plus 
rapidement  un  volume  considéralde  iiar  renvabissement  des  tissus 
voisins.  Le  squirrhe,  surtout  dans  sa  variété  atrophique,  est  remar- 
quable par  la  moindre  tendance  de  la  tumeur  primitive  à s’étendre; 
aussi  la  marche  en  est-elle  souvent  beaucoup  plus  lente.  A la  Salpé- 
trière et  à Picèli'e  on  voit  de  ces  tumeurs  qui  datent  de  dix  et  quinze 
ans;  mais  elles  ne  s’en  terminent  pas  moins  toujours  par  une  gé- 
néralisation du  produit  morbide  d’autant  plus  étendue  à tous  les 
organes  que  la  maladie  est  plus  ancienne.  Il  est  difficile  de  décider 
si  la  généralisation  tient  à l’espèce  particulière  de  la  tumeur  ou  à 
sa  longue  durée;  on  peut  observei-,  en  effet,  des  encéplialoïdes  qui 
se  généralisent  très  rapidement.  Mais  nous  tenons  à faire  ressortir 
ce  fait  que  le  développement  et  la  généralisation  à plusieurs  organes 
des  petites  nodosités  secondaires  du  squirrhe  n’entraînent  pas  lou- 
jours très  rapidement  la  mort,  bien  que  telle  en  soit  constamment 
la  terminaison. 
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DES  TUMEURS. 


Les  carcinomes  se  développent  primitivement  dans  tons  les  orga- 
nes. mais  les  pins  fréquemment  atteints  sont  les  viscères  tapissés 
de  membranes  mnqncnses  et  les  glandes,  en  particulier  l’eslomac, 
Tntériis,  la  mamelle,  etc.  La  tnmeiir  primitive  se  propage  constam- 
ment aux  ganglions  lymphatiques  correspondants. 

Nous  venons  d’élndier,  dans  les  (nmenrs  dont  le  type  est  le  tissu 
fibreux,  nn  genre  caractérisé  par  nue  aberration  hypertrophique 
des  éléments  cellulaires;  nons  allons  maintenant  étudier  une  série 
de  tnmenrs  dans  lesquelles,  an  contraire,  les  cellnles  s’atrophient: 
tels  sont  les  gommes  syphilitiques,  les  tnhercnles  et  les  produc- 
tions morveuses.  Ces  trois  espèces  de  tnmenrs  ont  cela  de  commun 
que  chacune  d’elles  est  liée  à une  maladie  générale  conslitulionnelle. 

5’’  Genre.  — Gommes  syphilitiques. 


Au  point  de  vue  anatomique,  les  lésions  les  plus  caractéristiques 
de  la  syphilis  sont  les  gommes;  mais  tout  néoplasme  syphilitique 
n’est  pas  une  gomme,  et  dans  beaucoup  de  ces  néoplasmes  on  ne 
saurait  trouver  de  difTérence  anatomique  avec  ceux  que  cause  une 
inflammation  simple.  Nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les 
divers  accidents  syphilitiques.  Etudiées  immédiatement,  en  effet,  les 
gommes  ne  poun’aient  être  suffisamment  comprises,  et  de  plus  nous 
devons  indiquer  leur  place  dans  l’histoire  de  la  syphilis. 

Les  lésions  déterminées  dans  le  tissu  conjonctif  par  le  chancre  in- 
duré ou  accident  primitif  de  la  syphilis  ne  diffèrent  pas  essentielle- 
ment de  celles  que  produit  rinfiammation  dans  ce  même  tissu.  On 
renconti’e  en  effet  dans  la  hase  indurée  du  chancre  des  cellules  res- 
semblant à celles  d’un  bourgeon  charnu.  Ce  sont  des  cellules  em- 
hryonnaires,  rondes  ou  fusiformes;  quelques-unes  répondent  .à  la 
description  des  globules  de  pus.  Toutes  ces  cellules  sont  situées  au 
milieu  d'une  suhslance  fondamenlale  amorphe  ou  fibrillaire,  résis- 
tante, à laquelle  le  chancre  doit  son  induration.  Nous  pensons  que 
si  l’on  trouve  jamais  dans  le  chancre  induré  des  caractères  qui  le 
distinguent  d’un  lissu  inflannnatoirc  simple,  c’est  dans  cette  sub- 
stance qu’on  les  découvrira. 

Les  vaisseaux  sanguiss  compris  dans  le  lissu  induré  du  chancre 
sont  conservés;  mai-s  leurs  parois  sont  extrêmement  épaissies  en 
même  temps  que  leur  lumière  est  très  étroite.  Cet  épaississement  est 
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)e  résiillîit  d’un  travail  innajumaloire  qui  y dôlcnninc  des  lésions 
absolument  seinlilables  à colles  de  rartérite  clironi([iie. 

i>an'eiis|u'nng'  avait,  pensé  que  le  tissu  induré  de  la  base  du  cliancre 
était  imprégné  par  une  substance  amyloïde  susceptible  de  se  colorer 
en  bleu  violacé  par  l’iode  et  l’acide  sullïirique;  mais  cette  opinion 
n’a  pas  été  vériliée  par  d’autres  auteurs,  et  nous  avons  vainement 
tenté  d’obtenir  la  réaction  indiquée  par  Bærensprung. 

Lorsque  le  cliancre  induré  guérit,  le  lishi  embryonnaire  nouveau 
qui  Ibrinait  sa  base  tend  à constituer  du  tissu  conjonctir  adulte. 
(Voyez,  pour  de  plus  amples  détails,  à l’article  Peau.) 

Tous  les  néoplasmes  de  la  syphilis  constitutionnelle,  dans  ses  pé- 
riodes primitive  et  secondaire,  sont  constitués  par  des  productions 
iullammatoires  qui  tendent  à la  guérison  en  reproduisant  les  tissus 
anciens.  C’est  ainsi  qu’une  syphilidepapulo-squameuse  ne  laisse  plus 
de  traces  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long.  Il  en  est  de  meme 
pour  les  lésions  de  la  même  époque  des  parties  profondes,  pour 
celles  du  périoste,  des  os  et  des  organes  parenchymateux.  Les  mala- 
dies des  os  et  du  foie  qu’on  observe  à cette  période  peuvent  guérir 
sans  laisser  de  traces  ou  en  formant  des  cicatrices  simples  ou  exubé- 
rantes, par  exemple  une  byperostose. 

Aussi  la  division  la  plus  habituellement  adoptée  de  la  syphilis  en 
périodes  primitive,  secondaire  et  tertiaire,  le  mot  secondaire  s’ap- 
pliquant surtout  aux  syphilides  cutanées  et  muqueuses  superficielles, 
le  mot  teitiaire  désignant  spécialement  les  lésions  des  os  et  des 
organes  parenchymateux,  cette  division  ne  nous  paraît  pas  l’expres- 
sion de  la  vérité.  Il  serait  ])lus  vrai,  au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique, ainsi  qui'  Virchow  l’a  fait  pressentir,  d’appeler  secondaires 
les  lésions  purement  inllammatoires  de  la  syphilis,  et  tertiaires  les 
lésions  plus  tardives  qui  se  manifestent  sous  forme  de  tumeurs. 

Pour  bien  comprendre  ces  phénomènes,  il  faut  étudier  ce  qui  se 
passe  en  particulier  dans  chaque  tissu  et  dans  chaque  organe.  Dans 
les  os,  on  observe,  en  même  tenqis  que  les  accidents  secondaires,  les 
douleurs  appelées  rhumatoïdes  par  Ricord  ; celles-ci  ne  sont  pas  dues  à 
des  lésions  periiianentcs.  Plus  tard,  on  voit  se  manifester  des  inflam- 
mations clironiqiics  à la  surface  des  os,  sous  le  périoste  (jiériostites 
et  périostoses),  ou,  profondément,  des  ostéites  qui  peuvent  être 
d’ahord  rai’éfiantes  avec  amincissement  et  destruction  des  lamelles 
osseuses,  mais  qui  plus  lard  deviennent  productives,  en  amenant 
la  condensation  du  tissu  osseux.  Cette  condensation  aboutissant 
à l’oblitération  des  canaux  de  Havers  peut  déterminer  la  nécrose. 


DKS  TÜMKUriS. 


A une  époque  plus  avnncée  il  se  Ibriiiera  de  véi*il,al)les  gommes. 

Ainsi,  dans  les  os,  lasv[)liilis  donne  lien  à des  ostéites,  à desliyper* 
ostoses,  à des  nécroses  et  à des  gommes. 


Flfi.  07.  — licpalite  inlor.ililicllo  sy|iliililiiiiio  dilTuse  : A,  C,  rosc.ui  des  ccilidcs  hépaliques  en  dée^ém-- 
rescence  graisseuse;  15,  cellide  liépaliquc  isolée;  G,  tissu  eonjonclif  nouveau.  — Grossissement  de 
300  diamètres. 


Dans  le  foie,  il  y a,  dans  un  premier  degré,  de  l’hépatite  intersti- 
tielle, soit  diffuse  et  généralisée,  soit  circonscrite,  mais  toujours 
caractérisée  par  du' tissu  fibreux  de  nouvelle  formation.  Plus  tard 
apjtaraîtront  des  gommes  véritables. 

Dans  le  testicule,  il  se  produit  également  des  néoplasmes  fibreux, 
inlerstiliels  d’abord,  puis  des  gommes  proprement  dites. 


F.r..  33.  — roimnm  d’enfant  nonvian-iié  réduit  tl’nn  tiers  ; S,  sommet;  B,  base  ; 11,  bile  du  poumon; 

a,  noyau  do  pneumonie  interstitielle  sypbililique. 


Dans  le  poumon,  il  existe  aussi  une  pneumonie  syphilitique 
interstiliclle  ; elle  est  diffuse  ou  circonscrite. 

Les  lésions  de  la  pneumonie  circonscrile  ont  été  souvent  considérées 
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coinme  des  gommes  du  poumon.  Virchow  les  a décrites  sous  le  nom 
(riiépalisalioii  blanche.  On  les  observe  chez  les  nouveau-nés  cl  chez 
les  tout  jeunes  enrants,  sous  forme  de  nodules  dont  le  siège,  l’éten- 
due et  le  nombre  sont  fori  vai’ialdes.  Leur  struclure  est  analogue  à 
celle  du  poumon  de  rembryon.  Chez  ce  dei’nier,  comme  on  le  sail, 
les  alvéoles  sont  séparés  les  uns  des  autres  j)nr  un  lissu  conjonclir 
embryonnaire  riche  en  cellules;  dans  la  ])neumonic  sy[)liililiqiie,  h' 
tissu  conjonctif  interalvéolaire  est  épaissi  et  possède  une  grande 
(piantité  de  cellules  embryonnaires,  tandis  que  les  alvéoles  lélrécis 
sont  tapissés  et  même  remplis  par  des  cellules  épithéliales,  pavi- 


Fig.  99.  — Coupe  à travers  le  noyau  triiépalisalioa  représenté  en  a ilans  la  fig'ure  préeédoiite  : a,  tissu 
conjouclif  du  poumon  en  prolifération;  b,  cellules  paviuienteuses  ilisposées  le  loii"' des  alvéoles  ; c,  cel- 
lules si>liériqucs  libres  au  milieu  de  ceux-ci;  V,  vaisseau  — Grossisseineut  de  3üü  diamètres. 


menteuses  au  contact  des  parois  alvéolaires,  rondes  dans  le  centre 
des  alvéoles.  Bientôt  ces  cellules  subisseiil  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Il  en  résulte  que  les  alvéoles  apparaissent  à l’œil  nu  comme 
de  petites  lâches  opaques.  Finalement  les  cellules  dégénérées  sont 
détruites  et  résorbées,  le  tissu  embryonnaire  s’organise  rapidement 
en  tissu  fibreux,  et  il  se  forme  une  petite  tumeur  résistante.  Xn  sein 
de  celle-ci  pourront  se  dévelo[)per  de  véritables  gommes. 

En  outre  de  cette  pneumonie  spéciale  on  peut  observer  aussi  chez 
les  enfants  syphilitiques  des  noyaux  plus  ou  moins  volumineux  de 
pneumonie  catarrlnde  qui  se  transforment  en  nodules  caséeux;  la 
plupart  des  autéurs  rapportent  cette  lésion  à la  syphilis. 

Les  néoplasmes  syphililiipies  tels  que  nous  venons  de  les  mention- 
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lier  dans  le  foie,  le  Lesliciile  el,  le  poumon,  peuvenl,  se  montrer  dans 
la  peau  et  d’autres  organes.  Ils  ressemblent  aux  libromes  ordinaires. 
\jd  tissu  élastique  en  est  absent.  Les  fibres  de  tissu  conjonctir  y sont 
entre-croisées  dans  dilférentes  directions.  Les  cellules  v subissent 

c 

souvent  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  ne  sont  plus  alors 
représentées  sur  des  coupes  microscopiques  que  par  des  îlots  noi- 
râtres à un  faible  grossissement  et  à la  lumière  transmise.  A leur 
centre,  ces  libromes  oifrent  souvent  une  dégénérescence  muqueuse. 
Bien  ‘que  les  tumeurs  de  ce  genre  soient  considérées  en  clinique 
comme  de  véritables  gommes,  elles  n’en  ont  [>as  complètement  les 
caractères  bistologiques.  Ces  productions  libreuses  peuvent  être  re- 
gardées comme  l’intermédiaire  entre  les  néoplasmes  inllammatoires 
syphilitiques  el  les  tumeurs  gommeuses. 


On  ifcst  pas  d’accord  sur  la  place  que  doivent  occuper  les  gommes 
sypliiUliques  parmi  les  tumeurs.  Ricord,  suivant  la  doctrine  de 
.1.  Ilunter,  regardait  les  gommes  comme  le  résultat  d’un  épanche- 
ment de  lymphe  plastique. 

Au  déhut  de  l’application  du  microscope  à l’anatomie  patholo- 
gique, Lehert  ht  tous  ses  etïorls  pour  trouver  dans  les  gommes  un 
élément  spécihque,  mais  il  finit  par  déclarer  avec  regret  qu’il  n’eu 
avait  trouvé  aucun. 

Ch.  Hohin  a publié  ses  idées  dans  la  thèse  de  Van  Oordt.  Il  con- 
sidère les  gommes  syphilitiques  comme  caractérisées  par  80  pour  100 
de  cvtoblastions.  Les  cvlohlaslions  sont,  dans  la  langue  de  M.  Rohin, 
de  petits  éléments  résistant  à faction  de  facide  acétique,  à l’état  de 
cellules  ou  de  novaux  libres,  ces  dernier.^  mesurant  h ou  6 v.  en 
moyenne.  Ces  éléments  ne  sont  jias  autre  chose  pour  nous  que  des 
cellules  emhryonnaires  gênées  dans  leur  développement  lorsqu’elles 
sont  très  nomhreuses  et  pressées,  ou  ces  mêmes  cellules  en  voie 
d’atrophie. 

Fœrster  range  les  gommes  parmi  les  tumeurs  à cellules  lympha- 
tiques, parce  qu’il  assimile  les  éléments  cellulaires  des  gommes  aux 
cellules  qui  occupent  les  follicules  des  ganglions  lymphatiques.  Si  le 
tissu  réticulé  spécial  aux  ganglions  lymphatiques  se  trouvait  dans  les 
gommes,  nous  conqtrendiâons  ce  rapprochement,  mais  nous  ne  pou- 
vons admettre  cetli'  comparaison  des  cellules  des  tumeurs  syphili- 
tiques avec  celles  des  ganglions  lymphatiques,  lorsque  ces  dernières 
n’ont  rien  de  caractéristique. 

Virchow  pense  que  les  gommes  sont  constituées  par  un  tissu  de 
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granulation  (Granuhitions-gewebe) , semblable  à celui  des  bourgeons 
charnus. 


Lancereaux  dit  que  les  gommes  proviennent  (rime  prolifération 
du  tissu  conjonctir.  Il  ne  les  définit  pas  autrement.  Cette  définition 
est  insulfisante,  car  elle  peut  s’appliquer  à toutes  les  tumeurs  qui  se 
développent  aux  dépens  du  tissu  conjonctir. 

Pour  Billrotb,  les  gommes  sont  formées  d’un  tissu  purement  et 
simplement  inflammatoire.  Cependant  les  gommes  sont  bien  des 
tumeurs  par  leur  volume,  leur  forme  et  par  leur  durée. 

Ernest  ’Wagner  a essayé  de  définir  les  gommes  d’après  leur  struc- 
ture histologique.  Cet  auteur  les  a considérées  comme  formées  d’un 
tissu  particulier  composé  de  petits  éléments  cellulaires  renfermés 
isolément  dans  des  cavités  limitées  elles-memes  par  la  substance  lon- 
damentale.  Il  leur  a donné  le  nom  de  syphilome. 


Description  des  gommes.  — Les  gommes  sont  des  tumeurs  d’un 
volume  variable,  tellement  fondues  avec  les  tissus  voisins  qu’on  ne 
peut  pas  leur  reconnaîire  une  limite  nette  ni,  à plus  forte  raison, 


Fig.  lÜÛ.  — Gomme  syphilitique  du  foie: a,  centres  des  nodules  dans  lesquels  les  cellules  sont  devenues 
granuleuses  ; b,  périphérie  de  ces  nodules;  v,  vaisseau.  — Grossissement  de  100  diamètres. 


les  énucléer.  Elles  font  quelquefois  relief  à la  surface  des  organes 
où  elles  se  développent.  Vues  à l’œil  nu  sur  une  section,  elles  pa- 
raissent constituées  par  un  tissu  grisâtre,  rosé,  plus  ou  moins 
vasculaire,  sans  suc.  Cette  absence  de  suc,  jointe  à la  fermeté  de  leur 
lissu,  les  différencie  immédiatement,  meme  à l’œil  nu,  du  tissu  des 
bourgeons  charnus.  Lorsque,  par  le*raclage,  on  en  a enlevé  de  petits 
fragments,  on  y trouve  des  cellules  variées  de  dimension  et  de 
forme.  Ce  sont  : a,  des  cellules  rondes  mesurant  de  lü  y.  à 15  y,  dont 
le  noyau  apparaît  sous  l’influence  de  l’eau  et  de  l’acide  acétique,  et 
qui  sont  des  cellules  embryonnaires;  b,  des  cellules  fusiformes  ou 


I»KS  TIMFOUUS. 


de  contour  irréouHer;  c,  des  cellules  plus  jieLiLes,  atroplii({ues; 
mesurant  5 y.  à 0 y.,  presrpie  entièrement  remplies  par  leur  noyau, 
situées  les  unes  à côté  des  autres  au  sein  d’une  matière  Ibndamcnialc 
grenue.  Comme  on  le  voit,  les  éléments  obtenus  par  le  raclage  ne 
})ourraient  pas  servir  à définir  les  gommes  si  l’on  n’y  joignait  les 
caractères  lii'és  de  leur  tissu  et  de  leur  dévelop[)ement. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope,  sur  une  section  mince,  une 
gomme  eu  voie  d’évolution,  on  y trouve  une  série  de  nodules 
possédant  chacun  un  centre  de  formalion.  Ces  nodules,  plus  ou 
moins  accusés  par  leur  Ibrme  et  pai‘  leur  limite,  se  reconnaissent  à 
ce  que  , dans  chacun  d’eux  , les  éléments  cellulaires  de  la  partie 
cenli‘ale  sont  petits  et  tombent  en  détritus  moléculaire,  tandis  que 
ceux  de  la  périphérie  sont  volumineux,  arrondis  ou  fusiformes  et  se 
confondent  avec  les  tissus  voisins  (voy.  fig.  iOl). 

Les  vaisseaux  sanguins  pénètrent  à la  périphérie  de  chaque  nodule , 
ils  peuvent  même  atteindre  leur  centre  et  s’y  l’amifier.  Ils  sont  per- 
méables au  sang,  même  lorsque  les  nodules  sont  au  début  de  leur 
dégénérescence  atrophique  : ce  caractère  nous  servira  à établir  la 
distinction  entre  les  gommes  et  les  tubercules. 


Fie.  lui.  — L:i  iiiùinü  prépai'iition  rpie  colle  qui  a (.He  dessiiiec  dans  la  ligure  103,  vue  à un  <;i'ussisseiueut 
de  400  diaiuèlres  ; d,  éléineiils  de  la  ^^ouiuic;  /',  vaisseaux  dans  lesquels  on  voit  des  ^aoljules  roug'es  tj. 


Les  gommes  sont  vascularisées  pendant  tout  le  temps  que  dure  leur 
évolution  ascendante  : le  tissu  lihreux  ou  embryonnaire  intermé- 
diaire aux  nodules  gommeux  est  également  riche  en  vaisseaux.  Les 
nodules  qui  composent  une  gomme  sont  Irès  irréguliers  dans  leur 
forme  et  dans  leurs  dimensions;  ils  ont  de  1/15  à 1/10  de  milli- 
mètre eu  moyenne. 

Les  gommes  en  voie  d’évolution  s’observenl  rartunent  à l’aulopsic 
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chez  l’adiiUe,  mais  on  les  renconlre  IVcqiiemment  dans 
enfants  nonvean-nés. 

Jnsquïi  nous,  on  avait  pris  surtout,  comme  type  de 
des  gommes,  ces  produits  arrivés  à un  stade  avancé  de 
L’épidémie  de  choléra  de  1800  nous  a permis  d’étudier 
nous  venons  d’indiquer,  chez  des  personnes  mortes 
périodes  de  la  syphilis. 


le  foie  des 


description 
régression, 
les  faits  que 
à diverses 


Le  développement  des  gommes  présente  un  grand  intérêt.  On  peut 
lui  considérer  deux  phases.  Dans  \a  première  phase  il  se  fait  une  pro- 
lifération du  tissu  conjonclif  ou  d’un  tissu  analogue,  la  moelle  des 
os  par  exemple. 

C’est  ainsi  que  dans  le  foie,  on  observe  d’abord  une  multiplica- 


9/5 


J. 

Eig.  10:2.  — Cirrhose  d’origine  alcoolique  ; h,  lissu  conjonclif  interlobulaire  très  e'paissi  ; c,  îlot 
hépatique;  a,  veine  centrale  de  l’îlot.  — Grossissement  de  25  diamètres. 


tion  des  éléments  du  tissu  conjonctif  interstitiel;  mais  cette  hépatite 
interstitielle  est  bien  différente  de  celle  qii’on  trouve  dans  la  cir- 
rhose ordinaire,  produite  par  l’abus  des  liqueurs  alcooliques. 

A l’état  normal,  les  îlots  du  foie  sont  presque  au  contact  les  uns 
des  autres;  ils  sont  séparés  seulement  par  une  minee  couche  de  tissu 
conjonctif  dans  laquelle  cheminent  les  vaisseaux  extralobulaires  et 
les  conduils  biliaires.  De  la  périphérie  de  ces  îlots,  les  capillaires  de 
la  veine  porte  se  dirigent  vers  la  veine  centrale  dans  les  mailles  du 
réseau  des  cellules  hépatiques. 
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Dans  la  cirrhose  simple  atrophique,  il  y a néoformation  du  tissu 
conjonctif  interlobulaire,  de  telle  sorte  que  les  îlots  hépatiques  sont 
en  général  séparés  les  uns  des  autres  par  de  larges  zones  de  tissu  con- 
jonctif nouveau.  Les  îlols  s’alrophient  consécutivement  (lig.  102). 

Dans  l’hépatite  interstitielle  syphilitique,  la  néoformation  des 
cellules  du  tissu  conjonctif  s’effectue  non  seulement  entre  les  îlots, 
mais  aussi  dans  leur  intérieur,  le  long  des  capillaires  et  jusqu’au 
pourtour  de  la  veine  centrale.  Il  en  résulte  que  les  trabécules  de 
cellules  hépatiques  sont  entourées  partout  par  des  cellules  connectives 
de  nouvelle  formation  disposées  en  séries  (voy.  fig.  97).  Cette  lésion 
s’observe  aussi  bien  chez  l’enfant  nouveau-né  que  chez  le  fœtus  mort 
avant  terme  et  chez  l’adulte. 

Les  gommes  sont  toujours  précédées  dans  le  foie  de  cette  forma- 
tion de  tissu  embi’yonnaire  qui  a lieu,  tantôt  dans  tout  l’organe,  tantôt 
dans  des  points  limités. 


Plus  tard,  chns  h seconde  phase  du  développement  des  gommes, 
les  cellules  embryonnaires  se  multiplient,  diminuent  de  volume, 
sont  comprimées  les  unes  contre  les  autres,  et  il  se  produit  ainsi 
par  places  de  petits  nodules  ou  îlots  irréguliers  dans  lesquels  les 
cellules  centrales  sont  atrophiées  et  granuleuses,  tandis  que  les  péri- 
phériques plus  volumineuses  présentent  les  caractères  des  cellules 
embryonnaires. 

La  substance  fondamentale  des  nodules  est  vaguement  fd)rillaire 
et  ressemble  à celle  du  tissu  conjonctif.  Aussi,  bien  que  l’analyse 
chimique  n’en  ait  pas  été  faite,  peut-on  être  assuré; d’avance  qu’elle 
donnerait  de  la  gélatine  par  la  coction. 

La  plupart  des  descriptions  des  gommes  s’appliquent  à des  pro- 
duits très  anciens.  Celles  qu’en  a données  Lancereaux,  par  exemple, 
ont  été  faites  d’après  des  gommes  en  état  de  dégénérescence  et  non 
d’évolution. 

Dans  les  os,  l’apparition  des  gommes  est  également  précédée  d’une 
prolifération  des  cellules  de  la  moelle.  11  en  résulte  que  les  canaux 
de  llavers  et  les  alvéoles  du  tissu  spongieux  sont  remplis  d’un  tissu 
embryonnaire,  comme  dans  l’ostéite.  Les  trabécules  osseuses  s’amin- 
cissent et  se  résorbent  (fig.  103);  les  nodules  gommeux  prennent 
naissance  dans  les  espaces  médullaires  agrandis  et  contenant  de  la 
moelle  embryonnaire. 

Dans  la  peau  et  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané,  le  déve- 
loppement des  gommes  se  lait  comme  dans  le  foie.  Il  se  produit 
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d’abord  une  inliltralion  du  demie  el,  du  tissu  conjonctil  sous-cutané 
par  un  grand  nombre  de  petites  cellules  rondes,  et  c’est  plus  tard 
seulement  que  se  Ibrment  de  véritables  nodules  gommeux.  Mais  eu 
raison  de  leur  siège,  rinllammation  les  envaliit;  elles  suppurent  et 
donnent  lieu  à des  abcès  cratérilbrrnes  dont  la  marche  est  chronique. 
(Voyez,  pour  plus  de  détails,  au  chapitre  de  V Histologie  de  la  peau.) 


Fig.  103.  — üstcilc  syphililiquc  : 1,  travées  osseuses  ccliancrées  et  OeiUelécs  à leurs  bords  dans 
lesquelles  ou  voit  dos  corpuscules  osseux  à uu  seul  noyau,  3,  ou  a plusieurs  noyaux,  2;  4,  tissu  mé- 
dullaire; 4',  éléments  atrophiés  do  ce  tissu;  5,  vaisseaux  dont  les  lumières  sont  parfaitement  libres, 
la  partie  supérieure  de  la  figure,  les  cellules  s’atrophient  et  subissent  la  métamorphose  caséeuse. 


La  structure  des  gommes  est  variable  aussi  bien  que  leur  évolu- 
tion. Dans  certains  cas,  elles  sont  formées  presque  uniquement  de 
tissu  fibreux.  Ce  tissu  subit,  à un  moment  donné  de  leur  évolution, 
une  dégénérescence  muqueuse  ou  colloïde.  Lorsqu’elles  s’ouvrent 
à l’extérieur  sous  l’influence  d’une  inflammation,  ce  liquide  rnu- 
(pieux  ou  gommeux,  qui  leur  a fait  donner  le  nom  de  gommes, 
s’écoule  le  premier;  bientôt  il  est  remplacé  par  du  pus  véritable. 

En  dehors  de  ce  qu’on  appelle  en  clinique  les  gommes  de  la  peau, 
on  n’observe  pas  ces  transformations  muqueuses,  mais  une  dégéné- 
rescence caséeuse  particulière  qui  donne  à la  gomme  ses  caractères 
de  consistance  et  de  dureté.  Cette  consistance  suffit  pour  différen- 
cier à l’œil  nu  les  gommes  tou  jours  dures,  même  lorsqu’elles  sont 
caséeuses,  d’avec  les  infarctus  et  les  tubercules  qui  se  ramollissent 
lorsipi’ils  présentent  l’étnt  caséeux. 


Fig.  104.  — Goiinnc  du  foie. 


C(3S  masses  se  Feiiconlrcnt  dans  les  coiiclies  supcFlicielles  du  foie 
ou  dans  sa  profondeui*,  et  leur  étendue  peut  être  telle  que  le  foie  est 
divisé  en  deux  paiiies  (voy.  fi^’.  iOl). 

Le  tissu  blanc  jaunalre,  lardacé,  qui  constitue  les  anciennes  gom- 
mes du  foie,  étudié  sur  des  coupes  minces,  faites  sur  le  tissu  fixais  ou 
durci,  montre  les  indices  des  îlots  ou  nodules  gommeux  (a,  lig.  105). 
Le  centre  de  ces  nodules  est  occupé  })ar  des  granulations  graisseuses 
Irès  fines,  noyées  dans  une  substance  jiroléique  librillaire  qui  devient 
transparente  par  l’action  de  l’acide  acétique.  On  trouve  aussi,  dans 


DES  TUMEURS. 


• Les  gommes  anciennes  du  foie  ebez  l’adulle  se  montrent  avec  des 
caractères  assez  singuliers.  Au  milieu  de  cet  organe  qui,  d’ailleurs, 
peut  avoir  conservé  dans  scs  autres  parties  son  aspect  physiologique, 
on  trouve  des  masses  anguleuses  d’un  tissu  blanchâtre  ou  blanc  jau- 
nâtre très  serré,  très  dur,  qui  cric  sous  le  scalpel.  Chacune  de  ces 
masses  estcntouréc  d’une  zone  fibreuse,  ou  bien  elles  sont  toutes  com- 
prises dans  une  masse  fibreuse  commune.  A leur  niveau  le  foie  pré- 
sente une  dépression  cicatricielle  plus  ou  moins  étendue,  plus  ou 
moins  profonde,  qui  d’habitude  atteint  la  surface  de  l’organe. 
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ces  memes  points,  des  corps  arrondis,  obscni’s  à 
mise,  qu’au  premier  al)ord  on  pourrait  prendi'c 


la  lumière  t.i'ans- 
pour  des  coi'pus- 


Fic.  105.  — C.onpo  lie  groaimos  anciennes  iln  foie  faite  après  .c  durcissement  de  la  tumeur  dans  l’acide 
cliromiiiue  : a,  masses  anguleuses  enveloppées  par  du  tissu  fibreux  6;  c,  zone  foncée  dans  laquelle 
on  observe  des  espaces  remplis  de  granulations  graisseuses.  Cette  zone  est  représentée  à un  plus  fort 
grossissement  dans  la  figure  107  ; d,  un  îlot  liépatique.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


Cilles  granuleux  de  Gluge,  mais  qui  sont  réellement  composés  par 


des  cristaux  rliomboïdaux  en  forme  d’aiguilles  régulièrement  dis- 

O n 

posées  autour  d’un  centre  comiruin  (voy.  tig.  10(>)  ; ce  sont  des  cris- 


^30  DES  TUMEUliS. 

laiix  d’acide  stéarique  résultant  de  la  décomposition  des  matières 
arasses. 


Fig.  107.  — Tissu  fibreux  formant  renvcloppo  clos  gommes  en  régression  ; b,  cspace.s  renformani 
(les  cellules  et  des  gr  anulations  graisseuses  ; c,  les  iiKunes  espaces  ne  eoiitonant  que  de  la  graisse.  — 
Grossissement  do  250  diamètres. 


Dans  la  zone  fibreuse  qui  entoure  les  parlies  caséeuses,  on  ren- 


Fig.  108.  — Gomme  ancienne  du  rein  : a,  artère  et  glomérulcs  du  rein;  b,  rentre  de  la  gomme  où  l’on 
reconnaît  encore  des  glomérulcs  c;  d,  zone  opaque  dans  laquelle  existent  les  granulations  graisseuses 
c,  tissu  fibreux  péripbériquc.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


contre  des  groupes  étoilés  ou  fusiformes  de  granulations  graisseuses 
disposés  assez  régulièrement. 
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On  pourrait  croire,  au  premier  abord,  que  ces  groupes  de  granu- 
lalious  graisseuses  correspondent  tous  uniquement  à des  cellules 
conneclivcs;  mais  en  les  étudiant  de  plus  près,  on  reconnaît  que  plu- 
sieurs appartiennent  à des  espaces  plus  ou  moins  longs,  assez  larges 
parfois,  qui  représentent  des  lacunes  ou  canaux  lymphatiques  (6,  c, 
lîg.  107)  : aussi,  pensons-nous  que  ces  espaces  et  canaux  lymphati- 
ques servent  à Iransporter  la  graisse  résultant  de  la  décomposition 
des  masses  lardacées. 

En  elTct,  ces  masses  lardacées  sont  dépourvues  do  vaisseaux,  tandis 
que  le  tissu  dhreux  est  vascularisé.  Ce  tissu  fibreux  paraît  jouer  un 
rôle  important,  car  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  qu’il  con- 
tienl  doivent  servir  à résorber  les  produits  de  déconqmsition  des 
nodules  gommeux  lorsque,  sous  rintluence  de  la  marche  de  la  mala- 
die livrée  à elle -même  ou  convenablement  traitée,  les  gommes 
diminuenh  ou  même  disparaissent  complètement. 

Lorsque  les  gommes  du  foie  sont  anciennes  et  que  les  masses  lar- 
dacées qui  les  composaient  ont  presque  complètement  disparu,  la 
coque  fibreuse  qui  les  entoure  revient  sur  elle-même  en  restant  tou- 
jours intimement  unie  à la  masse  caséeuse  réduite.  On  peut  même 
voir  les  libres  de  la  capsule  fibreuse  s’infléchir  pour  pénétrer  dans 
la  masse  caséeuse  et  se  continuer  avec  elle.  Ces  fibres  sont  entourées, 
dans  la  masse  caséeuse,  de  fines  granulations,  et  entre  elles  se  mon- 
trent des  cellules  rondes,  petites  et  granuleuses  qui  ne  se  colorent 
plus  par  le  carmin. 

Nous  devons  ajouter  maintenant  quelques  mots  sur  le  processus 
histologique  des  oblitérations  des  vaisseaux  sanguins  dans  les 
gommes  qui  ont  subi  la  transformation  caséeuse.  Ainsi  que  nous 
l’avons  déjà  dit,  nous  avons  observé,  notamment  dans  les  gommes 
des  os,  que  la  dégénérescence  caséeuse  précède  l’oblitération  vascu- 
laire; dès  lors  elle  n’en  est  pas  la  conséquence.  Lorsque  l’oblitéra- 
tion des  vaisseaux  survient,  elle  se  produit,  comme  dans  le  tuber- 
cule, par  une  coagulation  du  sang  dans  leur  intérieur.  Celte  coagu- 
lation est  précédée  par  une  inllammation  de  la  paroi  vasculaire  et 
par  une  prolifération  de  ses  cellules  endothéliales,  en  même  temps 
c{ue  des  globules  blancs  en  nombre  plus  ou  moins  considérable  s’ac- 
colent à la  surface  interne  du  vaisseau.  11  en  résulte  souvent  un 
aspect  semblable  à celui  des  cellules  géantes.  Des  cellules  géantes 
vraies  peuvent  êli'e  observées  dans  le  voisinage  des  gommes  syphi- 
litiques, bien  qu’elles  y soient  beaucoup  plus  rares  que  dans  le 
luberculc. 
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Siège  des  gommes.  — Apres  la  peau  et  le  tissu  eellulaire  sous- 
cutané,  les  organes  qui  sont  le  plus  rré({uemment  le  siège  des  gommes 
sont,  en  première  ligne,  le  foie  et  les  os,  puis  les  testicules  et  les 
reins.  Nous  les  étudierons  plus  tard  en  détail  dans  les  chapitres  con- 
sacrés à riiistologie  pathologique  de  ces  oi'ganes. 

Les  observations  de  gommes  du  poumon  de  l’adulte  qui  ont  été 
publiées  jusqu’à  présent  sont  assez  peu  concluantes.  Les  faits  récem- 
ment donnés  comme  étant  des  exemples  de  syphilis  pulmonaire  ne 
sont  pas  de  nature  à entraîner  absolument  la  conviction,  et  nous  n’y 
avons  pas  trouvé  de  caractères  anatomiques  propres  à distinguer  les 
productions  attribuées  à la  syphilis  des  lésions  causées  par  la  tuber- 
culose. En  outre,  il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  gommes  la  pneu- 
monie interstitielle  décrite  plus  liant  (p.  220). 


Le  diagnostic  anatomique  des  gommes  vraies  est  facile.  On  ne 
peut  pas  les  confondre  avec  les  fdiromes  qui  sont  constitués  par  un 
véritable  tissu  fibreux,  car  elles  présentent  de  petits  centres  de  pro- 
lifération aboutissant  à l’atrophie  et  aune  dégénérescence  caséeuse 
spéciale.  Quant  à leur  diagnostic  histologique  différentiel  avec  les 
tubercules,  nous  le  ferons  bientôt  à propos  de  ces  derniers. 

Lepronostic  des  gommes  est  grave,  non  pas  qu’elles  entraînent  la 
mort  uniquement  par  leur  généralisation  et  par  leur  nombre  qui  est 
habituellement  très  restreint,  mais  parce  qu’elles  détruisent  les  tissus 
où  elles  se  développent  et  qu’elles  les  convertissent  finalement  en  tissu 
cicatriciel.  Dans  le  foie,  lorsqu’elles  sont  accompagnées  d’hépatite 
interstitielle,  elles  peuvent  déterminer  tous  les  symptômes  et  la  ter- 
minaison de  la  cirrhose.  Dans  les  os,  des  nécroses,  des  cicatrices 
indélébiles  et  des  pertes  de  substance  en  sont  la  conséquence  : telles 
sont  les  perforations  de  la  voûte  palatine  et  des  os  du  crâne.  On  com- 
prend donc  sans  peine  comment,  dans  les  divers  organes  où  elles  se 
développent,  elles  en  entravent  ou  en  suppriment  la  fonction.  Mais 
leur  gravité  est  bien  différente  de  celle  des  carcinomes  et  des  sar- 
comes, car  elles  ne  donnent  pas  lieu  à des  productions  secondaires 
envahissantes,  elles  viennent  ensemble  sous  l’influence  d’une  cause 
unique,  et  elles  peuvent  être  enrayées  et  même  disparaître  sous  l’in- 
lluence  du  traitement  par  l’iodure  de  potassium. 


G®  Genre.  — Tubercules. 

La  question  de  la  tuberculose,  hérissée  d’oj)inions  contradictoires. 
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est  encore  obscure,  l)ien  que  la  lumière  commence  à s’y  faire. 
Anlrefois,  on  appelait  tubercule  tonte  masse  caséense,  c’est-à-clire 
l’cssemblant  à dn  IVomai^e  de  manvaise  qualité.  Les  premières  recher- 
ches histologiques  sur  le  tnhercnle  furent  peu  henrenses.  Lehert 
trouva,  dans  les  masses  caséeuses  qu’il  prenait  pour  des  ty|)es  de  la 
tuberculose,  un  élément. de  forme  caractéristique.  11  avait  déjà  décrit 
la  fameuse  cellule  cancéreuse;  le  corpuscule  tuhercnleux  lui  lit  pen- 
dant. Gomme  nous  l’avons  déjà  dit,  Lehert  avait  cherché  aussi,  mais 
sans  succès,  l’élément  caractéristique  supposé  de  la  syphilis,  et  il 
l’exprime  avec  regret.  Tout  le  monde  en  France  crut,  pendant  quel- 
ques années,  à la  réalité  de  la  découverte  de  Lehert. 

Les  corpuscules  tuberculeux  de  Lehert  sont  do  petits  éléments  de 
()  ^à  irréguliers,  anguleux,  qui  se  gonllent  légèrement  dans 
l’acideacétique  en  conservant  leur  forme  anguleuse.  Après  l’action  de 
ce  réactif  ils  présentent  quelques  granules  graisseux  rares,  mais  pas 
de  noyaux  dans  leur  intérieur.  Ces  corpuscules  ne  sont  autres  que 
des  cellules  quelconques,  desséchées,  souvent  fragmentées,  ayant 
perdu  toute  propriété  vitale. 

Keinliardt  et  Virchow,  le  premier  en  étudiant  la  pneumonie 
caséeuse,  le  second  en  décrivant  les  lésions  causées  par  les  infarctus, 
ruinèrent  totalement  la  théorie  de  l’élément  spécilique  du  tubercule. 
Im  déterminant,  en  effet,  expérimentalement  dos  embolies  artérielles, 
Vircliow  produisait  une  coagulation  fibrineuse  dans  tout  le  territoire 
de  l’artère  oblitérée  et,  dans  tout  ce  terrain  privé  de  sucs  nutritifs, 
une  mortification  des  éléments  cellulaires.  Ceux-ci  se  transformaient 
alors  en  corpuscules  tuberculeux  par  la  dessiccation  et  la  dégénéres- 
cence granuleuse.  On  ne  tarda  pas  à rencontrer  pareilles  lésions  dans 
les  carcinomes  et  dans  les  sarcomes. 


Virchow  a cherché  à établir  que  la  caractéristique  de  la  tubercu- 
lose réside  dans  la  gi'anulation  gi’ise  semi-transparente  , opinion 
généralement  admise. 

Villemin  a fait  des  expériences  pour  élucider  la  nature  des  tuber- 
cules et  pour  déterminer  leur  place  dans  la  pathologie.  Il  a déterminé 
la  production  des  granulations  tuberculeuses  chez  le  lapin  et  le  co- 
l)aye  en  leur  inoculant  des  produits  tuberculeux  de  l’homme  ; il  a pu 
assimiler  la  tuberculose  aux  affections  virulentes  telles  que  la  morve 
et  la  sy[)liilis. 

Nous  devons  néanmoins  ajouter  que  d’autres  ol)servateurs  (F.berlh, 
Wilson  Fox,  Sanderson,  Cobnheim,  etc.)  ont  déterminé  chez  ces 
mêmes  animaux  des  productions  analogues  au  tubercule  en  inocu- 
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laiil  divers  [)i*oduiLs  [);iLliologi(]iics.  Cohnlioiiii,  ({ui  a laiprodiiiL  ces 
cxpéi'iciices,  a Jiièine  soiilciui  qu’il  suFlil  de  l’aire  à un  lapin  une 
plaie  quelconque  pour  le  rendre  luherciilcux.  Mais  coniine,  en 
général,  ces  expériences  oui  été  cxéciUées  dans  des  milieux  inreclieux, 
elles  n’onl  pas  une  valeur  aussi  grande  qii’on  pourrait  le  croire  à 
))riori,  (raïUant  plus  qu’un  certain  noml)re  d’expérinienlateurs, 
Chanveaii  entre  antres,  ont  rempli  des  animaux  tuberculeux  en  leur 
faisant  manger  des  cracliats  de  phthisiques,  de  la  viande  ou  du  lait  de 
vache  luherculeuse. 

La  question  est  donc  actuellement  encore  en  lilige,  et  si  dans  ce 
manuel  d’histologie  pathologique,  nous  rapprochons  la  luberculose 
de  la  syphilis  et  de  la  morve,  c’est  moins  en  vue  de  leur  nature  infec- 
tieuse qu’en  raison  de  l’analogie  des  caractères  anatomiques  de  leurs 
productions  morbides.  La  syphilis  et  la  tuberculose,  en  effet,  pré- 
sentent entre  elles  une  dilTérence  essentielle,  consistant  en  ce  que  la 
première  détermine  dans  sa  période  initiale  des  inllarnmations 
productives,  plastiques,  comme  on  le  disait  autrefois,  pouvant 
aboutir  à la  formation  d’un  tissu  adulte  tel  que  le  tissu  conjonctif  ou 
osseux,  landis  que  les  inllarnmations  de  nature  tuberculeuse  sont 
avant  tout  destructives  et  suivies  de  mortifications,  ainsi  qu’on  le 
voit  dans  les  pneumonies  caséeuses  ou  tuberculeuses,  dans  les  enté- 
rites, les  laryngites,  etc. 

Les  faits  de  coïncidence  des  inlïammations  spéciales  à la  tuber- 
culose et  des  granulations  ont  frappé  Niemeyer  et  lui  ont  suggéré 
une  théorie  que  nous  ne  saurions  admettre.  Il  a pris  pour  point  de 
départ  ce  qui  se  passe  dans  l’intestin  et  dans  le  poumon  où  les  ulcéra- 
tions intestinales  et  les  cavernes  présentent  à leur  périphérie  des 
granulations  tuberculeuses.  Rapprochant  ce  fait  de  l’état  caséeux  des 
ganglions  lymphatiques  à la  suite  des  éruptions  cutanées  des  enfants 
et  de  la  fi’équence  des  granulations  tuberculeuses  cliez  les  sujets  qui 
possèdent  des  ganglions  caséeux,  Niemeyer  a conclu  que  les  granu- 
lations tuberculeuses  sont  toujours  le  résultat  de  l’infection  de 
l’organisme  par  un  foyer  caséeux,  ce  dernier  fiït-il  pui‘ement  inllam- 
rnatoirc  à son  origine.  Ainsi  les  granulations  tuberculeuses  n’ont 
]>as,  pour  lui,  de  cause  spécifique,  et  tout  produit  d’inflammation 
aiguë  ou  chronique  passé  à l’état  caséeux  peut  en  être  la  source. 
Mais  c’est  là  une  théorie  posée  d’une  façon  absolue  et  qu’un  seul  fait 
contraire  peut  détruire.  Or  il  ne  manque  pas  d’observations  analomo- 
])athologiques  de  tuberculose  généralisée  recueillies  })récisément 
par  des  auteurs  qui  cherchaient  partout  et  qui  désiraient  trouver  des 
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loyers  (‘aséeiix,  [)ai’  Virchow  et  Ijiihl  par  exemple,  où  Fuii  n’a  pn  eu 
découvrir.  Nous  pourrions  en  citer  iious-inemes.  l.a  luherciilose 
miliaire  est  bien  primitive  dans  ces  cas,  et  dès  lors,  rien  n’empeclie 
de  supposer  qu’elle  l’est  habitnellement,  ou  que,  tout  an  moins,  les 
o-ranulations  et  les  inllammations  se  développent  sous  rinllucncc  de 
la  même  maladie,  dans  les  mêmes  points  ou  dans  des  points  dilTé- 
renls  de  l’organisme. 


Description  du  tubercule.  — La  granulation  tuberculeuse  ou 
granulalion  grise  se  montre  à l’œil  nu  comme  une  petite  nodosité 
d’un  volume  variable  depuis  1 vingtième  de  millimètre  jusqii’tà  2 et 
3 millimètres  de  diamètre,  volume  qu’elle  atteint,  du  reste, 
rarement.  Elle  est  dure  et  fait  toujours  un  relief  notable.  Transpa- 
rente quand  elle  est  récente,  elle  devient  bientôt  opaque  et  jaunâtre 
à son  centre.  Elle  est  entourée,  le  plus  souvent,  d’une  zone  rou- 
aeatre  vascularisée.  Ces  caractères  habituels  de  la  granulation  obser- 
vée  à l’œil  nu  ne  sont  pas  absolus,  et  il  faut  s’attendre  à ne  pas  tou- 
jours les  rencontrer.  Lorsqu’on  effet  les  granulations  sont  con- 
lluentes,  elles  ne  sont  plus  distinctes  les  unes  des  autres  et  forment 
des  masses  jaum'itres  qu’il  serait  impossible  de  différencier  à l’œil  nu 
de  tout  foyer  étendu  d’inflammation  caséeuse.  En  outre,  lorsque  les 
granulations  se  développent  dans  une  masse  de  tissu  inflammatoire, 
comme  on  l’observe  assez  souvent  dans  les  séreuses,  la  plèvre  et  le 
péritoine  par  exemple,  bien  qu’elles  soient  isolées,  il  n’est  pas  tou- 
jours possible  de  les  distinguer  à l’œil  nu  dans  le  tissu  embryonnaire 
au  milieu  duquel  elles  sont  plongées.  Cette  description  sommaire 
nous  permet  déjà  de  reconnaître  que  les  granulations  tuberculeuses 
se  montrent  sous  deux  formes  : elles  sont  isolées  ou  coniluentes . 

Les  éléments  cellulaires  qui  entrent  dans  la  structure  de  la  granu- 
lation tuberculeuse  sont  difficiles  à isoler  dans  le  tissu  si  dense,  si 
serré  et  privé  de  sue  qui  la  constitue.  Par  le  raclage  et  la  dilacération 
on  obtient  de  petits  fragments  et  des  cellules  variées  de  forme.  On 
y rencontre  parfois  de  grandes  cellules  contenant  beaucoup  de  noyaux 
(cellules  géantes  des  auteurs  allemands).  H y a souvent  aussi  des  cel- 
lules fusiformes  (libro-plastiques)  et  des  cellules  embryonnaires; 
mais  les  éléments  qui  dominent  sont  de  très  petites  cellules  mesuranl 
de  A ,j.  à 9 U,  dont  les  noyaux  sont  entourés  d’une  faible  quantité  de 
protoplasma.  Ce  sont  des  cellules  embryonnaires  en  voie  d’atrophie. 

L’arrangement  réciproque  de  ces  éléments  est  important.  Sur  une 
coupe  de  la  granulation,  on  peut  y distinguer  une  zone  péripliérique 
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OU  zone  de  proliféralion  dans  laquelle  exislenl  les  grandes  cellules 
mères  et  les  éléments  tibro-plastiques,  zone  quelquefois  beaucoup 


Fie.  109.  — Granulation  liiherculeuse,  d’après  Virchow  {Palholoijie  cellulaire). 


plus  étendue  qu’on  ne  pourrait  le  supposer  à simple  vue,  et  une 
partie  centrale  où  les  éléments  se  touebent  presque,  s’atrophient  de 
plus  en  plus  à mesure  qu’ils  vieillissent,  et  finissent  par  tomber  en 
détritus  granuleux  (fig.  109).  Autour  de  tous  ces  éléments  il  se  pro- 
duit une  substance  fondamentale  grenue  ou  fibrillaire  qui  les  agglu- 
tine et  les  tient  fortement  réunis  les  uns  aux  autres. 

Par  suite  de  l’atropbie  et  de  la  destruction  moléculaire,  le  centre 
de  la  petite  nodosité  devient  friable  et  opaque. 

Les  vaisseaux  du  centre  de  la  granulation  ne  sont  jamais  per- 
méables au  sang.  L’examen  de  ces  vaisseaux  permet  de  dire  que 
leur  oblitération  s’elïectue  lentement.  Éludiés,  en  effet,  sur  une 


Fig.  IIO.  — Section  d’im  vaisscaudoiit  lu  contenu  G est  rempli  par  de  la  fibrine  ç:ranulense  : A,  tissu 
luberculeu.v  ; B,  globules  blancs  du  sang  et  cellules  endothéliales.  U s’agit  ici  d’un  tubercule  du  cer- 
veau. — Grossissement  de  400  diamètres. 


coupe  mince  d’un  tubercule  (lig.  110),  ils  s’accusent  par  leur  con- 
tour, et  leur  lumière  est  l’emplie  par  un  coagulum  de  librine  granu- 
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Au  iiiilieu  cl  surlouL  au  l)onl  tlo  ce  conlciiu  ^ranulcuv  ou 
des  giohules  blancs  (b,  üg.  110),  éléirieiiLs  qui  se  (lislingucnl 


Fiü.  111.  — Vaisseau  de  la  pie-mère  isole,  passant  au  milieu  d’imc  graiiulalioii  liiljiM'culeuse  dont 
limite  est  indiquée  par  la  ligue  pointillée  : A,  gaine  lymphatique  ; B,  paroi  vasculaire  ; F,  elémeuls 
proliférés  de  la  tunique  adventive  du  vaisseau;  G,  fibrine  coagulée  dans  son  intérieur. — Grossisse- 
ment de  100  diamètres. 


des  cellules  voisines  npparlenant  à la  granulation  luberculeuse,  par 
leur  volume  plus  considérable  et  par  leur  disposition  régulièrement 
circulaire  en  dedans  de  la  paroi  du  vaisseau.  Or,  il  se  lait  une  accu- 
mulation de  globules  blancs  le  long  des  parois  vasculaires  toutes  les 
Ibis  que  le  cours  du  sang  se  ralentit. 

Cette  proposition  incidente  résulte  d’expériences  que  nous  avons 
laites  sur  la  membrane  interdigitalc  de  la  grenouille.  Lorsque,  en 
elTet,  on  y pratique  une  incision,  les  vaisseaux  capillaires  oblitérés 
au  niveau  de  l’incision  forment  des  culs-de-sac  dans  lesquels  la  circu- 
lation se  ralentit.  Ces  espèces  de  diverticules  où  le  sang  séjourne  se 
remplissent  de  globules  blancs,  qui  y demeurent  parce  que  l’impul- 
sion du  sang  n’est  plus  assez  grande  pour  lutter  contre  la  propriété 
adbésive  de  ces  globules. 

O 


Comme,  d’un  autre  côté,  les  globules  blancs  ne  sont  pas,  dans  la 
tuberculose,  pins  nombreux  qu’à  l’état  normal,  nous  sommes  conduits 
à admettre  que  le  ralentissement  de  la  circulai  ion  démontré  par  leur 
accumulation  le  long  des  parois  des  vaisseaux  a précédé  la  forma- 
tion de  la  fibrine  et  l’arrêt  de  la  circulation  sanguine  dans  les 
tubercules. 

Sur  les  coupes  de  granulations  tuberculeuses  obtenues  après 
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durcissemenL  par  racLioii  de  l’alcool,  on  U*oiive  ü'ès  liabiluelleinent, 
soit  au  centre  des  granulations,  soit  sur  différents  points  de  celles-ci, 
des  niasses  granuleuses  de  Ibriue  arrondie  ou  irrégulière.  Leur  péri- 
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Fig.  dis.  — Coupe  du  foie  conleiuuU  des  giüiuilalions  liiberciileuses  ; 11,  H,  veines  ceiilrales  des  îiols 
li('pali(jiics  dont  les  cellules  s’éloignent  en  rayonnant;  M,  M,  tissu  conjonctif  interlobulaire  é[iaissi  et 
devenu  einbryonnaire ; une  gramilalioii  tuberculeuse  T s’est  développée  dans  ce  tissu;  V,  coupe  d’une 
brandie  de  la  veine  porte,  — Grossissement  de  20  diamètres. 


pliérie  présente  des  noyaux  en  général  ovalaires  qui  se  colorent 
en  rouge  par  le  picro-carminate  d’ammoniaque,  tandis  que  leur 
substance  granuleuse  se  colore  en  jaune  orange.  Celte  coloration 
permet  de  reconnaître  très  lacilement,  même  à un  faible  grossis- 
sement, ces  masses  (cellules  géantes  des  auteurs  allemands),  parce 
qu’elles  sont  beaucoup  plus  colorées  que  les  éléments  des  granula- 
tions tuberculeuses  elles-mêmes.  La  fréquence  de  ces  cellules  géantes 


Fig.  113.  — Cellule  géante  oblomie  parla  dissociation  d’un  fragniciil  de  tuborenio  dans  l’alcool  au  tiers, 
c,  centre  granuleux,  c,  prolongements  de  la  substance  protoplasmique  qui  forme  cette  cellule  ; b,  noyaux. 
Grossissement  de  250  diamètres. 


dans  les  tubercules  les  a fait  considérer  pai 
ments  caractéristiques  de  la  tuberculose, 
on  les  rencontre  dans  d’aulres  |)roduils 


• Schüppel  comme  des  élé- 
mais  il  n’en  est  rien,  car 
jiatliologicpies  ipie  les  tu- 
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bcrcules,  iiolamiiient  dans  les  masses  caséeuses,  ({iielle  que  soit  leur 
origine,  pourvu  que  l’évolution  pathologique  s’y  soit  faite  avec  une 
eerlaine  lenteur. 

On  peut  isoler  ces  grandes  cellules  après  avoir  fait  macérer  un 
fragment  de  tubercule  dans  l’alcool  au  tiers.  Elles  se  présentent  sous 
une  forme  irrégulière;  leur  partie  centrale,  granuleuse,  se  termine 
à sa  périphérie  par  des  prolongements  l’ameux;  on  peut  les  com- 
parer aux  cellules  mères  de  la  moelle  des  os. 

D’après  leur  siège  et  leur  forme,  on  est  conduit  à penser  que  ces 
cellules  se  développent  dans  l’intérieur  des  vaisseaux  ou  au  moins 
dans  leur  paroi.  Il  serait  même  possible  qu’elles  fussent  une  variété  de 
cellules  vaso-formatives.  Telle  est  l’interprétation  à laquelle  se  sont 
rattachés  MM.  Malassez  et  Monod,  d’après  l’étude  qu’ils  ont  faite  de 
ces  éléments  dans  les  sarcomes. 

C/est  là  une  question  qui  exige  de  nouvelles  recherches. 

Dans  la  première  édition  de  ce  manuel,  nous  ne  les  avions  pas 
considérées  comme  des  cellules,  mais  bien  comme  des  bouchons 
tibrineux  formés  dans  l’intérieur  des  vaisseaux.  L’oblitération  des 
vaisseaux  par  de  la  fibrine  est  constante  dans  la  tuberculose,  et  le 
coagulum  fibrineux  qui  englobe  les  éléments  cellulaires  ressemble 
beaucoup  aux  cellules  géantes. 

Pour  plusieurs  auteurs,  pour  Cohnheim  en  particulier,  les  cellules 
géantes  seraient  formées  par  des  cellules  lymphatiques  placées  dans 
des  conditions  exceptionnelles  de  nutrilion.  Dans  les  intlammations 
chroniques,  en  etfel,  les  cellules  lymphatiques  peuvent  acquérir  un 
volume  considérable  et  constituer  de  véritables  cellules  géantes 
comme  on  les  observe  dans  la  tuberculose.  11  arrive  parfois  que  les 
cellules  lymphatiques,  tout  en  n’atteignant  pas  le  volume  des  grandes 
cellules  géantes,  méritent  le  nom  de  petites  cellules  géantes. 

Le  fait  constant  et  essentiel,  c’est  que  les  tubercules  ne  possèdent 
pas  de  vaisseaux  perméables  au  sang. 


Développement  du  tudercule.  — Le  développement  des  tubercules 
se  lait  au  milieu  d’un  tissu  embryonnaii’e,  en  sorte  que  les  granu- 
lations tuberculeuses  sont  toujours  entourées  d’une  zone  de  prolifé- 
ration. Il  s’effectue  souvent  dans  le  tissu  conjonctif  des  organes. 
Dans  le  foie,  les  granulations  naissent  dans  le  tissu  interlobulaire 
et  sont  constamment  précédées  d’une  hépatite  interstitielle  (voy. 
lig.  W^). 

I.e  dévelo|)p(‘meiit  des  graiiuhitioiis  tiib(‘reulenses  dans  h*s  os  est 
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précédé  d’osléltc,  c’esL-ù-dire  de  la  forrnaiion  de  lissu  eirdjryonnaire 
dans  les  cavités  médullaires. 


Fig.  IU.  — Coupe  du  corps  thyroïde  alTccté  do  graiiulalions  tuberculeuses  ; a,  alvéoles  du  corps  thy- 
roïde;/, ses  travées  fibreuses;  v,  vaisseau;  b,  b,  granulations  tuberculeuses.  — Grossissement  de 
:2ü  diamètres. 


Les  tubercules  ne  peuvent-ils  naître  que  du  tissu  conjonctif  ou  de 


Fig.  'H5.  — Une  porlion  de  la  périphérie  d’une  granulalion  tuberculeuse  du  corps  thyroïde  : D,  al- 
véoles du  corps  thyroïde  présentant  leur  épithélium  normal  et  des  masses  colloïdes  à leur  centre; 
F,  alvéole  dont  les  cellules  ont  proliféré  et  dont  la  substance  colloïde  a presque  complètement  disparu; 
en  H,  l’alvéole  ne  se  reconnaît  plus  qu’à  la  disposition  du  tissu  fibreux  de  son  pourtour  ; il  est  rempli 
comme  le  tissu  conjonctif  voisin  des  cellules  nouvelles,  II,  qui  vont  en  s’atrophiant,  à mesure  qu'on 
se  rapproche  du  centre  de  la  granulalion. 


la  moelle  osseuse?  Ne  peuvent-ils  pas  aussi  se  développer  aux  dépens 
des  cellules  épithéliales?  C’est  là  une  question  qui  est  résolue  aflir- 


V 


VARIÉTÉS  DU  TUBERCULE. 


241 


malivcment  par  Colberi^-  cl  HimUlciscli  cii  cc  qui  concerne  laj)lèvre 
el  le  péritoine. 

Nous  avons  pu  observer  nous-niémes  que,  dans  le  corps  tbvroïde, 
les  cellules  épitbéliales  contenues  dans  les  alvéoles  prolilerent  et 
entrent  certainement  pour  une  part  dans  la  Ibrmation  du  nodule 
tuberculeux.  La  glande  thyroïde  est  composée,  chez  l’adulte,  d’alvéoles 
tapissés  d’épitbélium  pavimenteux  et  contenant  de  la  matière  col- 
loïde. Dans  le  dévelot)pement  des  tubercules  du  corps  thyroïde, 
on  voit  les  cellules  épitbéliales  se  multiplier  (voy.  fig.  115)  et  repous- 
ser peu  à peu  la  matière  colloïde  centrale  (D,  lig.  115)  qui  finit 
j)ar  se  résorber  complètement.  Les  alvéoles  de  la  glande  sont  alors 
remplis  d’éléments  cellulaires  nouveaux  et  petits  (F,  fig.  115),  en 
même  temps  que  le  tissu  conjonctif  intcràlvéolaire  prolifèi’c  de  son 
côté,  et  le  tout  constitue  la  masse  de  tissu  embryonnaire  dans  laquelle 
se  forme  le  nodule  tuberculeux. 

Dans  le  poumon,  les  granulations  peuvent  naître  dans  le  tissu 
fibreux  interlobulaire,  péribronchique  et  interalvéolaire.  Mais  le  plus 
souvent  on  voit  les  granulations  tuberculeuses  occuper  l’intérieur  de 
lilusieurs  alvéoles  dont  les  cloisons  élastiques  sont  conservées.  Le 
tissu  embryonnaire  végète  des  parois  alvéolaires  dans  l’intérieur  des 
alvéoles;  ou  bien  l’épithélium  qui  les  tapisse  entre  pour  une  part 
importanle  dans  la  production  du  tissu  embryonnaire  nouveau.  En 
outre,  il  se  fait  certainement  dans  l’intérieur  des  alvéoles  une  accu- 
mulation de  globules  blancs  qui  y arrivent  à la  suite  de  la  diapédèse, 
de  telle  soi'te  que  les  granulations  tuberculeuses  semblent  se  former 
aux  dépens  d’éléments  d’origine  très  différente,  cellules  connectives, 
cellules  lymphatiques  et  épithéliales.  Les  granulations  tuberculeuses 
se  développent  donc  d’une  manière  analogue  dans  le  corps  thyroïde, 
le  poumon  et  la  moelle  des  os. 

On  a émis,  sur  la  structure  de  la  granulation,  bien  des  opinions 
dilférenles.  Fœrster  la  range  parmi  les  tumeurs  à cellules  lymphati- 
ques, ce  qui  signifie,  pour  cet  auteur,  que  les  cellules  de  la  granula- 
tion tuberculeuse  sont  semblables  à celles  des  ganglions  lymphati- 
ques. Cela  revient  simplement  à dire  qu’elles  sont  rondes  et  petites. 

Beaucoup  d’auteurs  ont  adopté  cette  manière  de  voir,  et  cependant, 
depuis  queDonders,  Kôlliker,  Dis  et  Frey  ont  placé  la  caractérislique 
du  tissu  lymphatique  dans  son  stroma  l’éticnlé,  on  aurait  diï  se  mon- 
trer plus  difficile  pour  admettre  que  les  granulations  tuberculeuses 
sont  constituées  i>ar  un  tissu  lymphatique  nouveau. 

Bindlleiscb,  il  est  vrai,  a décrit  un  stroma  réticulé  dans  les  tuber- 
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Cilles  ; mais,  d’apres  la  descripLion  meme  de  cel.  auteur  et  d’après  les 
examens  ijuc  nous  avons  laits  poiii’  en  vérilier  l’exactitude,  nous 
pouvons  allirmer  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’un  véritalile  stroma  réticulé 
comparable  à celui  des  ganglions  lympliatiques.  On  ne  peut  voir,  en 
effet,  quelque  chose  qui  ressemble  à un  réticulum  lymphatique  que 
sur  les  bords  d’une  coupe  mince  d’un  tubercule  durci  par  l’acide 
chromique  ou  par  l’alcool  et  après  l’action  du  pinceau  ; mais  ce 
réticulum  correspond  en  réalité  à la  substance  intercellulaire  qui  a 
été  fixée  par  les  réactifs. 

Yircbow  considère  aussi  les  tubercules  comme  une  production 
lymphatique , tandis  que  les  gommes  seraient  formées  d’un  tissu 
analogue  à celui  des  bourgeons  charnus. 

Mais  en  réalité  les  tubercules  et  les  gommes  ont  la  meme  constitu- 
tion histologique  essentielle  et  le  même  mode  de  développement.  Les 
uns  et  les  autres  sont  formés  par  de  petites  cellules  noyées  dans  une 
substance  fibrillaire.  C’est  pourquoi  nous  avons  fait  de  ces  deux 
espèces  de  tumeurs  des  fibromes  dans  lesquels  les  éléments  cellu- 
laires disposés  en  nodules  s’atrophient  au  centre  de  ces  derniers. 


Variétés  du  tubercule.  — Les  granulations  tuberculeuses  sont 
isolées  ou  bien  elles  forment,  par  leur  agglomération  au  milieu  des 
organes,  des  masses  distinctes  du  volume  d’un  pois,  d’une  noisette  et 
même  d’une  noix  (tubercules  de  Laennec)  ; lorsqu’elles  se  dévelop- 
pent sur  une  surface,  comme  cela  a lieu  pour  les  séreuses,  et  qu’ elles 
y sont  confluentes,  elles  y ibrinent  des  plaques  plus  ou  moins  éten- 
dues. 

Les  granulations  tuberculeuses  isolées  sont  entourées  d’une  zone 
de  prolifération  dans  laquelle  existent  des  vaisseaux  qui  souvent 
même  sont  dilatés;  cette  zone  rouge  vasculaire  fait  très  bien  res- 
sortir les  granulations  elles-mêmes  qui  sont  anémiques,  semi-trans- 
liarenles  ou  opaques. 

Les  granulations  conjluenles  sont  souvent  agglomérées  en  grand 
nombre;  elles  sont  alors  très  rapprochées  et  réunies  dans  upe  même 
gangue  de  tissu  embryonnaire.  Gbacune  d’elles  présente  à son  centre 
une  atrophie  cellulaire  analogue  à celle  des  nodules  gommeux;  mais, 
dans  chaque  granulation  tuberculeuse,  les  vaisseaux  sont  oblitérés  de 
bonne  heure,  et  les  vaisseaux  du  tissu  embryonnaire  voisin  s’oblitè- 
rent aussi  consécutivement.  11  en  résulte  que  les  granulations,  ifé- 
tant  plus  séjiarées  les  unes  des  autres  par  un  tissu  vascularisé,  se 
confondent  et  forment  une  masse  anémique  dans  laquelle  il  est  inqios- 
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sihlc  (le  les  reconnaître  à l’œil  nu.  lUcntol  toute  la  masse  devient 
nniforménient  o])aqiie,  et  elle  se  ramollit. 

De  pareils  îlots,  devenus  caséeux,  sont  souvent  rapportés,  meme 
par  les  observateurs  les  plus  en  renom,  à la  pneumonie  caséeuse 
lorsqu’ils  siègent  dans  le  poumon  (tubercules  inliltrés  de  Laennec). 
Mais  le  poumon  n’est  |)as  le  seul  organe  où  l’on  puisse  observer  ces 
agglomérations  de  tubercules,  et  môme  c’est  dans  les  os  qn’il  con- 


Fig.  lie.  — Coupc  à travers  le  corps  d’un  vertèbre  lombaire  atteinte  de  granulations  tuberculeuses  con- 
lluentes  : a,  trabécules  osseuses;  c,  tissu  médullaire  embryonnaire;  b,  granulations  tuberculeuses. 
— Grossissement  de  20  diamètres. 


vient  de  les  étuclier  d’abord.  On  les  a souvent  confondus  avec  la  carie 
désignée  par  les  auteurs  allemands  sous  le  nom  de  carie  atonique; 
de  plus,  ceux  qui  ont  fait  à Tœdl  nu  une  étude  du  tubercule  des  os 
ont  considéré  comme  étant  de  nature  tuberculeuse  toute  lésion  os- 
seuse ayani  un  aspect  caséeux.  De  ces  opinions  divergentes  formu- 
lées par  des  auteurs  également  recommandables,  les  uns  niant  les 
tubercules  des  os,  les  autres  les  voyant  partout,  il  est  résullé  une 
confusion  que  nous  essayerons  de  faire  cesser  lorsque  nous  étudie- 
rons les  lésions  du  tissu  osseux.  On  peut  également  observer  des  gra- 
nulations conlluentes  disjiosées  sous  forme  de  masses  arrondies,  irré- 
gulières ou  en  nappes,  dans  le  rein,  les  capsules  sui'rénales,  les  gan- 
glions lympbatiques,  la  muqueuse  intestinale,  les  séreuses, 
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Altérations  et  lésions  secondaires  des  turercules.  — Los  Lu- 
Lorculos  lie  paraisscnl,  pas  pouvoir  se  résoiLcr  connue  le  font  les 
i^'ommes  sypliililifpies.  Les  cicalrices  qui  leur  siiccèdonl  résulLenl 
loujours  irune  inorlilicalion  eL  d’ime  ulcéraLion  éliminalrice.  Geperi- 
daiiL,  on  trouve  souvent  au  sommet  des  poumons  des  loyers  remplis 
d’une  substance  caséeuse  ou  presque  solide  et  calcaire,  isolée  an 
milieu  d’nn  tissu  induré.  Mais  il  est  le  plus  souvent  impossible  de 
déterminer  l’origine  de  pareils  foyers  qui  peuvent  être  aussi  bien  des 
restes  d’infarctus,  d’abcès  ou  de  dilatations  bronchiques  séparées  du 
reste  des  voies  aériennes,  que  des  cavernes  tuberculeuses  cicatrisées. 

Les  granulations  tuberculeuses  subissent  assez  souvent  une  dégé- 
nérescence fibreuse.  On  trouve  au  sommet  du  poumon,  par  exemple, 
au  milieu  d’une  pneumonie  interstitielle,  de  petits  nodules  durs 
constitués  par  un  tissu  fibreux  homogène  et  contenant  de  petites  cel- 
lules rondes,  atrophiées  et  en  petit  nombre.  Ces  îlots  de  forme  sphé- 
rique ne  jiossèdent  généralement  pas  de  vaisseaux.  Leur  forme,  leur 
disposition,  les  intermédiaires  qu’on  observe  entre  eux  et  les  granu- 
lations tuberculeuses  ty[)iques  ne  laissent  aucun  doute  sur  leur 
nature.  Ges  tuliercules  fibreux  paraissent  complètement  arrêtés  dans 
leur  évolution. 

La  transformation  caséeuse  est  habituelle  dans  les  granulations 
tuberculeuses  anciennes.  G’est  un  caractère  si  essentiel,  qu’on  ne 
pourra  pas  hésiter  sur  la  nature  tuberculeuse  d’une  petite  nodosité 
dont  le  centre  est  opaque  et  jaune,  en  dégénérescence  caséeuse.  Les 
granulations  semi-transparentes  dans  toute  leur  masse  pourraient, 
au  contraire,  être  à la  rigueur  confondues  avec  les  nodules  liés  à une 
autre  néoplasie  (innammation,  carcinome,  fibrome,  sarcome). 

La  dégénérescence  caséeuse  est  généralement  attribuée  à l’obli- 
tération des  vaisseaux.  Il  est  naturel  de  faire  inlervenir  cette  lésion 
constante  jiour  expliquer  cet  eÜet;  cependant,  comme  la  dégénéres- 
cence caséeuse  se  produit  dans  des  gommes  dont  les  vaisseaux  sont 
encore  perméables  (voy.  page  227),  on  doit  conserver  un  certain 
doute  sur  celte  interprétation. 

La  transformation  caséeuse  des  tubercules  détermine  leur  morti- 
fication et  leur  ramollissement. 

J.a  marche  de  rinnammation  éliminatrice  est  extrêmement  va- 
riable. En  général  elle  est  fort  lente  et  irrégulière.  Elle  varie  suivant 
le  siège  des  tubercules,  suivant  les  organes  qui  en  sont  alYectés,  et 
même  suivant  la  constitution  des  sujets.  G’est  ainsi  que  dans  les  os 
les  tubercules  donnent  toujoui‘s  lieu  à de  l’ostéite  suppurée;  dans  le 
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jiounion,  des  cavernes  en  soiil.  la  conséquence  la  pins  coniiniine.  Au 
conlEaire,  les  gcanulalions  tnberciileiises  du  loie  irainénenl,  jamais 
iriidlainmalion  suppurative.  Les  graiinlations  lidierculcuses  des  gan- 
glions lyni])hatiques  délerniinenl  quebiuelbis,  coinme  celles  des  os  et 
des  poumons,  des  foyers  de  suppuralion,  mais  le  plus  souvent  elles 
se  comportent  comme  celles  du  foie,  et  elles  sont  tolérées  par  les 
tissus  voisins.  Elles  subissent  alors  une  évolution  caséeuse  compléle 
aboutissant  à la  pétrilication.  En  ce  qui  regarde  les  conditions  te- 
nant à rindividu  lui-même,  bien  qu’on  ne  les  connaisse  pas  toutes, 
on  sait  cependant  que  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  (alimen- 
tation insuflisante,  logement  insalubre)  et  le  travail  exagéré  favori- 
sent les  inllammations  suppuratives. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  marche  de  rinllammation  qui  se 
développe  autour  des  tubercules  fait  pressentir  que  les  lésions  histo- 
logiques produites  dans  les  tissus  qui  les  entourent  doivent  être  très 
variables.  Dans  les  os,  surtout  lorsqu’elles  sont  confluentes,  elles 
amènent  la  nécrose.  En  outre  de  l’inflammation  suppurative  qui  en 
est  la  conséquence  locale,  il  se  fait  encore,  à des  distances  variables 
du  foyer  de  suppuration,  dans  l’épaisseur  de  l’os  ou  sous  le  périoste, 
de  l’ostéite  raréfiante  ou  condensante  ou  des  hyperostoses.  Dans  le 
poumon,  les  lésions  qui  accompagnent  les  tubercules  consistent 
dans  la  pneumonie  catarrhale,  la  pneumonie  fibrineuse  et  la  pneu- 
monie interstitielle.  Ces  diverses  sortes  de  pneumonie  existent  tantôt 
isolées,  tantôt  réunies  chez  le  même  sujet  dans  les  deux  poumons  ou 
même  dans  un  seul  poumon  à côté  de  granulations  isolées  ou  con- 
fluentes qui  sont  elles-mêmes  à divers  degrés  d’évolution.  Ces 
masses  tuberculeuses  agissent  sur  les  parties  voisines  restées  vi- 
vantes, comme  le  ferait  un  corps  étranger.  Souvent  elles  déterminent 
autour  d’elles  une  inflammation  ulcérative  et  la  formation  d’un  foyer 
qui  peut  s’ouvrir  dans  un  canal  muqueux  comme  une  bronche,  l’in- 
testin ou  l’épidydime.  Leur  ramollissement  aboutit  au  même  résul- 
tat, et  c’est  ainsi  que  se  produisent  des  cavernes. 

Si  la  masse  tuberculeuse  reste  enclose  dans  un  parenchyme,  elle 
se  dessèche  et  subit  la  translôrmation  calcaire.  La  graisse  se  décom- 
pose en  acides  gras,  acide  stéarique  cristallisé  par  exemple,  et  en 
cholestérine  sous  forme  de  plaques  rliomboïdalcs.  Puis  des  granu- 
lations calcaires,  d’abord  distinctes,  se  soudent  les  unes  aux  autres 
pour  former  des  concrétions  dures  qui  peuvent  séjourner  indélini- 
ment  dans  l’économie.  Mais  celte, série  de  phénomènes  a[)[)ai‘ticnt 
tout  aussi  bien  aux  infarctus  et  à d’auti'es  tumeurs,  de  telle  sorte  (pie. 
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on  ])rcscnoo  (rime  nodosilo  oidcairc  sicgonnl.  nu  iriilion  d’un  organe, 
il  110  l'anL  pas  aflirincr,  comme  on  le  lail  soiivonl,  (fiie  l’on  a devant 
les  yeux  un  tubercule  transCormé.  La  chose  est  possible  mais  non 
certaine. 

Diagnostic  anatomique  des  tudeugules.  — Le  diagnostic  des 
granulutions  luberculenses  isolées  est  facile  à faire  à l’œil  nu,  mais 
lorsqu’elles  sont  conlluenles,  et  qu’elles  ont  amené  la  transforma- 
lion  caséeuse  de  toute  la  niasse  dans  laquelle  elles  sont  comprises,  il 
est  indispensable  d’avoir  recours  au  microscope  iiour  les  reconnaître, 
à moins  qu’il  n’y  ait  autour  de  eette  masse  une  zone  dans  laquelle  les 
granulations  sont  reconnaissables.  En  effet,  on  doit  penser  que,  dans 
les  tubercules  comme  dans  tonies  les  tumeurs,  la  partie  centralepré- 
sente,  à un  état  plus  ancien,  plus  avancé , les  mômes  lésions  que 
la  périphérie.  On  en  a d’ailleurs  la  preuve  par  l’examen  micro- 
scopique qui  permet  de  reconnaître  dans  la  masse  caséeuse  les  gra- 
nulations tuberculeuses  qui  la  forment.  Bien  souvent,  nous  avons  vu 
appeler  du  nom  do  pneumonie  caséeuse  des  masses  dans  lesquelles 
un  examen  attentif  ne  laissait  aucun  doute  sur  la  présence  de  granu- 
lations tubereuleuses. 

11  est  quelquefois  bien  difficile  do  distinguer  à l’œil  nu  les  granu- 
lations confluentes  d’avec  les  gommes  syphilitiques,  quand  celles-ci 
sont  en  évolution.  Cependant,  sur  des  coupes  minces  pratiquées  après 
durcissement  par  l’alcool  ou  l’acide  cliromique,  on  reconnaîtra  que, 
dans  les  tubercules,  tous  les  vaisseaux  sont  oblitérés  par  une  masse 
granuleuse,  tandis  que,  dans  les  gommes,  ils  sont  vides  ou  contiennent 
des  globules  rouges  du  sang. 

Lorsque  les  gommes  sont  anciennes,  alors  que  les  vaisseaux  y 
sont  oblitérés,  elles  forment  des  masses  caséeuses,  lardacées,  résis- 
tantes, liien  limiti'cs,  entourées  par  une  couclie  fibreuse  épaisse, 
fortement  adhérente,  jirésenlant  les  caractères  que  nous  avons  indi- 
qués (voy.  p.  et  suivantes);  au  contraire  les  masses  caséeuses 
résultant  de  tubercules  conlhicnls  ne  présentent  pas  la  môme  soli- 
dité, se  dissocient  en  grnmcaux,  sont  isolables  des  tissus  qui  les 
entourent,  et  ceux-ci  présentent  simplement  les  caractères  des  tissus 
cnllammés. 


PnoNOSTic  DES  TiiDEncuuES.  — Oii  connaît  assez  la  gravité  du 
pronostic-  des  lidiciciiles  pour  que  nous  n’ayons  pas  besoin  d’y 
insister.  Mais  on  peut  se  demander  si  les  granulations  tuberculeuses 
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l>oiivonl  p;ucrir  Cl  si  elles  agisseni  loiijoiii’s  eonime  eerlaines  liimeiirs 
malignes  pour  ilélcrmiiicrau  loin  la  rormalion  de  nodosités  semblables 
à elles-mêmes. 

L’analyse  clinique  des  malades  qn’on  suit  pendant  longtemps, 
jointe  au  résultat  des  autopsies,  démontre  que  parfois  les  granulations 
tuberciilenses  isolées  restent  petites,  ne  subissent  qu’une  dégénéres- 
cence caséeuse  insignilianlc  et  séjournent  presque  indélininicnt  au 
sein  de  masses  indurées  résultant  d’une  pneumonie  interstitielle.  On 
trouve  aussi,  à l’autopsie  des  vieillards,  des  nodosités  tuberculeuses 
isolées,  petites,  assez  dures,  en  dégénérescence  caséeuse  à leur 
centre  et  qui  probablement  remontent  à un  grand  nombre  d’années. 
La  curabilité  de  ces  tubercules  aussi  bien  que  celle  des  tubercules 
qui  ont  subi  la  transformation  fibreuse  est  manifeste.  Les  conditions 
nécessaires  de  cette  terminaison  heureuse  paraissent  être  leur  iso- 
lement et  leur  petit  nombre.  Les  granulations  tuberculeuses  con- 
nuentes  en  un  seul  point  peuvent  rester  longtemps  sans  déterminer 
de  réaclion,  mais  le  plus  souvent  elles  agissent  comme  des  corps 
étrangers,  produisent  autour  d’elles  une  inllammation  éliminatrice 
qui  se  termine  parfois  par  une  cicatrisation  et  par  la  guérison.  La 
plus  grave  des  manifestations  de  la  tuberculose  consiste  dans  la 
généralisation  et  la  dissémination  des  granulations  tuberculeuses  à 
plusieurs  organes  à la  fois,  aux  séreuses  notamment.  Le  péritoine 
et  la  plèvre  sont  très  souvent  envahis  en  même  temps. 


7®  Genre.  — Granulations  morveuses. 

Dans  la  morve,  comme  dans  la  syphilis  et  la  tuberculose,  nous 
observons  deux  ordres  de  lésions,  les  unes  purement  inflammatoires, 
les  autres  sous  forme  de  nodules. 

Les  nodules  morveux  ont  une  grande  analogie  avec  les  granula- 
lions  de  la  tuberculose.  Spontanée  chez  les  chevaux,  la  morve  est  tou- 
jours chez  riiomme  la  suite  d’une  contagion;  elle  lui  vient  du  cheval. 

Chez  l’homme,  comme  chez  le  cheval,  la  maladie  peut  débuter  par 
une  tumeur  ou  par  un  ulcère  primitif,  le  cbancre  farcineux,  bientôt 
suivi  d’une  traînée  de  lympliangite  et  accompagné  d’abcès  et  de  sup- 
purations aiguës  ou  clironiques  suivies  de  l’écoulement  d’un  pus 
séreux. 

Quand  la  maladie  reste  localisée  dans  la  peau,  les  vaisseaux  et  les 
ganglions  lympbaliques,  on  lui  donne  généralement  le  nom  do  farcin 
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aigu  ou  clironiquo,  suivant  qu(3  sa  marolic  est  plus  ou  moins  ra])i(io. 

[.ors([uc  la  maladie  débute  par  les  voies  respiratoires,  les  fosses 
nasales,  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches  et  le  poumon,  on  lui 
donne  le  nom  de  morve  aiguë  ou  chronique. 

La  morve  proprement  dite  et  le  farcin  sont  deux  manifestations  de 
la  meme  maladie  générale  qui  porte  le  nom  de  morve,  maladie  essen- 
tiellement contagieuse  et  inoculable. 


Chez  le  cheval,  où  nous  étudierons  d’abord  les  altérations  histolo- 
giques de  la  morve,  elle  se  caractérise  par  deux  sortes  de  lésions, 
des  granulations  morveuses  et  des  inflammations  qui  ont  une  grande 
tendance  à devenir  caséeuses  et  à produire  des  ulcères.  Les  granu- 
lations morveuses  du  cheval,  tubercules  morveux  des  vétérinaires, 
qu’on  les  étudie  dans  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  des  voies  res- 
piratoires, dans  les  poumons,  dans  les  séreuses  ou  dans  le  tissu  con- 
jonctif de  la  peau,  présentent  toujours  des  caractères  constants  qui 
les  rapprochent  heaucoup  des  granulations  tuberculeuses  de  l’homme. 
Lorsqu’elles  siègent  dams  les  naseaux,  isolées  ou  confluentes,  elles 
proéminent  à la  surface  de  la  muqueuse,  et  déterminent  bientôt  la 
chute  de  l’épithélium,  une  ulcération  très  superficielle  et  le  jetage. 
A l’examen  microscopique,  on  les  trouve  constituées  par  une  accu- 
mulation de  cellules  embryonnaires  ou  cellules  lymphatiques  dont 
les  plus  centrales  sont  en  dégénérescence  granuleuse  et  atrophiées, 
tandis  que  celles  de  la  périphérie  du  nodule  sont  en  pleine  activité 
de  développement.  Dans  les  poumons,  lorsqu’elles  siègent  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  avoisine  les  petites  bronches,  elles  entourent 
souvent  ces  canaux  à la  façon  d’un  anneau  complet  (lig.  117).  Le 
catarrhe  intense  et  l’ulcération  de  la  bronche  sont  la  conséquence  de 
celte  péribronchite.  A la  périphérie  d’un  pareil  îlot  morveux  il  y a 
de  la  congestion  pulmonaire  et  de  la  pneumonie;  les  alvéoles  pul- 
monaires sont  remplis  de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges 
du  sann’. 

Les  granulations  morveuses  ne  siègent  pas  toujours  autour  des 
petites  bronches,  et  le  plus  souvent  elles  occupent  un  infundibulum 
pulmonaire  tout  entier.  Les  alvéoles  de  cet  infundibulum  sont  remplis 
de  cellules  embryonnaires  unies  entre  elles  par  une  substance  gra- 
nuleuse, tandis  que  leurs  cellules  épithéliales  ii’existent  plus.  (Uenaut, 
art.  Morve,  Dicl.  eitcj/dopédiqm  des  sc.  med.)  Le  nodule  est  en- 
touré par  utic  zone  plus  ou  moins  élendue  du  poumon  dans  laquelle 
les  alvéoles  sont  remplis  de  sang.  La  dégénérescence  caséeuse  et  l’in- 
llaimnation  sujq)uralive  ratteignent  bientol;  il  en  résulte  (.les  caver- 
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nos  analogues,  cliez  le  clicval,  à colles  tlo  la  luberculose  pulmonaire 
de  riionnue. 

La  granulalion  morveuse  est  formée  de  pctiles  cellules  comprises 
dans  une  substance  vaguemenl  librillaire;  les  éléments  qui  la  com- 
posent s’atrophient  au  centre  en  subissant  la  fonte  granulo-graisscuse. 


l'  iü.  117.  — Coupe  d’une  nodosité  inorvciisc  du  poumon  du  cheval.  Le  tissu  de  la  nodosité  forme 
un  anneau  rég^ulicr  uulour  d’une  petite  bronche.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


Il  serait  difficile  de  distinguer  cette  production  de  la  morve  équine 
d’une  granulation  tuberculeuse  de  rbomme. 

Chez  riiomme  la  morve  peut  aussi  se  traduire  par  des  accidents 
aigus,  par  le  jetage,  par  rinflammation  spéciale  des  voies  respira- 
toires, par  des  pustules  cutanées  et  des  abcès  multiples  siégeant  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  dans  les  muscles,  accidents  rapide- 
ment terminés  par  la  mort  ou  par  les  symptômes  plus  localisés  du 
farcin  aigu  ou  chronique. 

Les  petits  foyers  des  divers  organes  sont  semblables  à ceux  qu’on 
observe  dans  l’infection  purulente.  Dans  un  fait  recueilli  dans  le  ser- 
vice de  M.  llérard  (l),  nous  avons  constaté  que  les  petites  nodosités 
du  poumon,  de  la  trachée  et  du  larynx,  au  lieu  de  reproduire  la 
structure  des  granulations  morveuses  du  cheval,  ne  différaient  pas  des 
abcès  de  l’infection  purulente.  Le  lai’ynx  et  la  trachée  présentaient 
simplement  de  petits  abcès  sous-muqueux,  et  le  })oumon  des  no- 
dules de  pneumonie  lobulaire  métastaliipic.  Les  pustules  de  la  peau 

(1)  Vuyoz,  pour  plus  de  déUüls,  ccUc  obscrvaLiuii  piil)liéc  |tar  M.  Carvillo  dans  hxCuielle 
défi  hôiiilaux  du  25  août  1SG(S. 
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no  (ünoraionl.  pas  sonsiJjlcmonl  do  ccllos  do  la  variolo,  la  snppiira- 
lioii  (lin’uscdii  ûssn  cellulaire  soiis-ciilano  élail,  idenliquo  avec  celle 
du  phlegmon,  et  les  abcès  des  muscles  n’avaient  rien  non  plus  de 
spécial. 

M.  Kelsclî  a publié  depuis  l’examen  bistologique  des  lésions  ol)ser- 
vées  chez  un  sujet  qui  avait  succombé  à la  morve,  et,  comme  nous,  il 
a vu  dans  le  poumon  de  petits  nodules  de  pneumonie  suppurée,  et 
dans  les  muqueuses  et  la  peau  de  pelits  abcès  miliaires.  Dans  une 
autopsie  laite  tout  l’écemment  dans  le  service  de  M.  Ilayem,  à l’iiopital 
Saint-Antoine,  il  en  était  de  môme.  Les  préparations  de  pustules  cu- 
tanées que  nous  avons  faites  dans  ce  dernier  cas  nous  ont  montré, 
comparativement  aux  pustules  de  la  variole,  cette  différence  que  la 
suppuration  y débutait  par  le  derme  et  par  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané,  au  lieu  de  commencer  dans  le  corps  muqueux  de  Malpigbi 
comme  cela  a lieu  dans  la-  variole.  (Voyez,  pour  plus  de  détails,  le 
chapitre  consacrée  VHislologie  patJiologique  ch  la  peau.) 

La  mort  est  la  suite  constante  et  rapide  de  la  morve  aiguë;  elle  est 
la  conséquence  de  la  dissémination  et  de  la  généralisation  des  granu- 
lations morveuses;  mais  le  farcin  chronique  et  meme  le  farcin  aigu 
peuvent  guérir  lorsque  les  lésions  siègent  à la  périphérie  du  corps 
et  qu’elles  sont  énergiquement  attaquées  dès  le  début. 
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Genre  unique.  — Çhondromes, 

Héfinition.  — AiJîrefois,  on  dosignail.  sous  le  nom  de  eliondromes 
lonles  les  Inmeurs  dont  les  caractères  physiques  sont  ceux  du  carti- 
lage. Mais  nous  sommes  déjà  en  mesure  d’éliminer  certaines  tu- 
meurs qui  ressemblent  à l’œil  nu  au  cartilage  et  qui  n’en  sont  pas, 
par  exemple  les  lihromes  à cellules  aplaties  et  à lames  parallèles  que 
nous  avons  décrits  précédemment.  D’un  autre  côté  , de  véritables 
ebondromes  peuvent  ne  ressemliler  en  rien  à l’œil  nu  au  cartilage 
regardé  comme  tspique,  c’est-à-dire  au  cartilage  hyalin. 

Le  nom  de  ebondrome  a élé  donné  à ces  tumeui’s  par  J.  Müller 
dont  lé  travail  a jeté  un  si  grand  jour  sur  l’histoire  de  toiUes  les  tumeurs 
et  en  particulier  de  celles-ci. 

Les  ebondromes  étant  constitués  par  du  cartilage,  leur  définition 
est  subordonnée  à celle  du  tissu  cartilagineux. 

Il  convient  de  séparer  tout  d’abord  des  chondromes  certaines  pro- 
ductions cartilagineuses  qui  se  forment  uniquement  sur  les  cartilages 
préexistants  et  auxquelles  on  a donné  le  nom  tVecchondroses.  On  les 
rencontre  sur  les  cartilages  articulaires  où  elles  sont  généralement 
multiples  et  où  elles  se  sont  développées  sous  rinfluence  de  l’inflam- 
mation (voyez  la  description  du  rhumatisme  chronique  et  des  tumeurs 
blanches).  On  observe  aussi  quelquefois  sur  les  cartilages  costaux,  à 
leur  union  avec  l’os,  des  nodules  cartilagineux  développés  sous 
l’influence  du  rachitisme  et  auxquels  on  a aussi  donné  le  nom  d’ec- 
ebondroses.  Yirchow  décrit  également  avec  les  ecebondroscs  de 
petites  masses  cartilagineuses  formées  sur  le  cartilage  thyroïde  et  les 
cerceaux  de  la  trachée. 


Description.  — Les  chondromes  proprement  dits  ne  se  développent 
jamais  aux  dépens  des  cartilages  préexistants.  On  y r(mconl,r(!  toutes 
les  variétés  du  tissu  cartilagineux  étudiées  [)age  Ifi  et  suivantes;  mais 
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on  y Iroiivc  aussi  unu  anlre  vai’iclc  qui  ri’cxisic  pas  chez  riioinme  à 
l’élal,  pliysiologiquc  et  que  l’on  peut  étudier  d.ans  le  cartilage  de  la 
tète  des  cépJialopodes.  Chez  ces  animaux,  les  cellules  cartilagineuses 
ne  sont  pas  renfermées  dans  une  capsule  et  elles  présentent  des  pi’O- 
longements  par  lesquels  elles  s’anastomosent  les  unes  avec  les  autres 
(voy.  fig.  dih).  La  substance  fondamenlale  qui  les  entoure  est  de 
nature  cartilagineuse.  On  peut  assister  à leur  mode  de  formation: 
les  caj)sules  qui,  primitivement,  enveloppent  les  cfillules,  se  laissent 
perforer  par  les  prolongements  anastomotiques  qu’elles  envoient 
aux  cellules  voisines.  Cette  facilité  des  capsules  et  de  la  substance  fon- 
damentale à être  ainsi  traversées  est  vraiment  remarquable.  Plus  tard, 
les  capsules  perdent  de  leur  netteté  et  disparaissent.  Ces  cartilages 
des  céphalopodes  ont  identiquement  leurs  analogues  dans  certains 
chondromes;  c’est  pour  cela  qu’il  était  indispensable  de  les  décrire. 

Chez  l’adulte,  le  tissu  cartilagineux  est  dépourvu  de  vaisseaux.  Il 
en  est  de  même  dans  la  plupart  des  tumeurs  formées  de  ce  tissu; 
aussi  atteignent-elles  rarement  un  volume  considérable  lorsqu’elles 
sont  réduites  à un  seul  lobe.  Mais  il  peut  se  faire  qu’une  tumeur 
cartilagineuse  se  vascularisé  dans  une  partie  de  son  étendue  jusqu’à 
son  centre,  tandis  que  des  couches  nouvelles  de  cartilage  se  déposent 
à sa  périphérie.  La  partie  du  lobe  cartilagineux  qui  a été  pénétrée 
par  des  vaisseaux  accompagnés  de  tissu  conjonctif  se  médullise,  c’est- 
à-dire  qu’il  s’y  fait  un  tissu  embryonnaire  semblable  à la  moelle 
osseuse;  la  tumeur  se  trouve  réduite  linalement  à une  coque  cartila- 
gineuse recouvrant  une  cavité  remplie  par  de  la  moelle  et  des  vais- 
seaux. 

Il  est  rare  qu’un  chondrome  soit  constitué  par  un  seul  lobe,  suidont 
s’il  a un  volume  notable.  11  résulte  alors  de  l’union  de  plusieurs  masses 
cartilagineuses  distinctes  et  séf)arécs  par  du  tissu  conjonctif.  Ces 
masses  sont,  le  plus  souvent,  sphériques,  mais  quelquefois  elles  ont 
des  formes  irrégulières;  leur  volume  est  très  variable,  et  parfois,  dans 
line  même  tumeur,  quelques-unes  ont  le  volume  d’une  tête  d’épingle, 
tandis  que  d’autres  atteignent  les  dimensions  d’un  œuf  de  pigeon. 

Il  arrive  aussi  que,  dans  une  même  tumeur,  les  lobes  caililagineux 
n’ont  pas  tous  la  même  structure,  les  uns  étant  formés  par  du  car- 
tilage hyalin,  quelques-uns  par  du  cartilage  muqueux,  certains  par 
du  rdiro-cartilage,  d’autres  enliii  par  du  cartilage  à cellules  ramifiées. 
Les  divers  lolmles  sonteihuM'alemenl  revêtus  d’une  imnnbrane  libreuse 
fpii  l(Mii‘  sert  de  périehondre  et  dans  laquelle  rampent  h's  vaisseiuix. 
.Au-dessous  d’elle,  se  trouve  uik‘  couche  de  cajisiiles  lenticulaires. 
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a|)lalios  dans  le  sens  de  la  surlace;  pins  prorondémenl,  il  existe  des 
capsules  globuleuses  el,  au  centre,  des  capsules  plus  grandes  cori- 
lenanl  plusieurs  générations  de  capsules  secondaires.  C’est  dans 
les  chondromes  que  l’on  trouve  les  plus  grandes  capsules  cartilagi- 
neuses. ■ 


Variétés  des  chondromes.  — Nous  ne  pensons  [las  qu’entre  les 
dillërentes  tumeurs  cartilagineuses  il  y ait  des  différences  assez  traii- 
cliées  pour  légitimer  une  division  en  espèces  distinctes;  mais  on  i‘en- 
contre  dans  les  chondromes  des  variétés  nombreuses  relatives,  les 
unes  aux  tissus  qui  les  forment,  les  autres  à des  modilications  nutri- 
tives de  ces  tissus. 

a.  Certains  chondromes  présentent  une  composition  très  simple. 
Ils  sont  formés  par  un  seul  lobe  de  cartilage  hyalin,  recouvert  d’une 
membrane  rdjreuse;  ils  contiennent  à leur  surface  des  capsules  lenti- 
culaires et,  à leur  centre,  des  capsules  semblables  à celles  des  carti- 
lages permanents  de  l’adulte.  On  peut  les  désigner  par  le  nom  de 
chondromes  hycilins  unüobulcs. 

b.  D’autres  clioudromes  sont  constitués  par  un  certain  nombre  de 
lobes  semblables  à la  tumeur  précédente  et  séparés  par  du  tissu  con- 
jonctif; ce  sont  les  chondromes  hyalins  miiltilobulés. 

c.  Certains  chondromes  sont  formés  de  lobules  hyalins  séparés 
par  du  libro-cartilage  vasculaire. 

d.  Dans  quelques-uns,  à côté  d’îlots  cartilagineux  bien  organisés, 
on  trouve  des  masses  plus  ou  moins  grandes  de  tissu  emliryonnaire 
quelquefois  mélangé  de  tissu  fibreux  ou  do  tissu  cartilagineux  em- 
bryonnaire. Doit-on,  avec  Yirebow,  considérer  ces  tumeurs  comme 
des  cliondro-sarcomes?  Nous  ne  le  pensons  pas,  parce  que  le  tissu 
embryonnaire  disposé  autour  des  îlots  cartilagineux  est  simplement 
la  matrice  dans  laquelle  se  forme  le  tissu  cartilagineux  nouveau  et 
représente  la  première  phase  du  développement  du  cartilage. 

e.  Le  tissu  fibreux  qui  sépare  les  lobules  cartilagineux  est  quelque- 
fois |)rédorninant;  il  est  tantôt  purement  fibreux,  tantôt  il  est  libro- 
carlilagineux.  Virchow  fait  de  ces  tumeurs  une  espèce  distincte  sous 
le  nom  de  chondro-/ibromes  ; mais  nous  n’y  voyons  qu’une  variété 
peu  importante,  puisipie  le  tissu  fibreux  entre  constamment  dans 
la  constitution  des  chondromes. 
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f.  Lorsque  le  clioiidrome  se  développe  dans  les  i^landcs,  en  parti- 
culier dans  l;i  ])arotide  et  le  testicule,  on  Iroiive  toujours,  dans  le  tissu 
libreux  (pii  séjiare  les  îlots,  dos  culs-de-sac  et  des  conduits  i^iandu- 
laires  dont  les  cellules  sont  prolileréos.  Devra-t-on  faire  de  ces  clion- 
dronies  des  glandes  des  adéno-chondromesŸ  Non,  car  la  prolifération 
des  éléineiits  cellulaires  des  glandes  par  une  irritation  de  voisinage 
est  un  fait  secondaire,  accessoire,  et  qui  est  le  même  dans  toute 
tumeur,  de  quelque  nature  qu’elle  soit,  développée  dans  une  glande. 
Dans  les  chondromes  comme  dans  les  autres  genres  de  tumeurs,  la 
jirolifération  des  cellules  épiîliéliales  des  culs-de-sac  glandulaires 
est,  du  reste,  suivie  de  dégénérescences  variées  de  ces  cellules.  En 
outre,  lorsqu’un  chondrome  développé  dans  une  glande  se  propage 
('Al  dehors  d’elle,  il  ne  conlient  plus  de  culs-de-sac  dans  sa  iiorlion 
exlrai»landulairc. 

C* 

Tous  les  chondromes  de  la  parotide,  par  exemple,  quelle  ipie  soit 
leur  marche,  quelle  que  soit  leur  évolution,  contiennent  des  culs-de-sac 
glandulaires  dont  les  cellules  sont  en  prolifération  et  constituent 
même  par  leur  agglomérai  ion  des  cylindres  épithéliaux  complète- 
ment pleins.  Ce  ne  sont  pour  cela  ni  des  épithéliomes,  ni  des  carci- 
nomes. Ces  tumeurs  peuvent  i^tre  dangereuses  en  raison  de  leur 
siège  et  du  volume  qu’elles  prennent  quelquefois,  mais  elles  ne  don- 
nent presque  jamais  lieu  à une  généralisation  du  produit  morbide. 

(J.  Certains  chondromes  développés  dans  un  os  arrivent  à lair(3  une 
saillie  à sa  surface  en  restant  revêtus  d’une  couche  osseuse.  Celle-ci, 
parfois  extrêmement  mince,  souvent  interrompue  par  places,  est  tou- 
jours recouverte  par  le  périoste.  On  admet  généralement  que  cette 
couche  provient  d’une  néoformation  du  tissu  osseux  sous  rinlluencc 
d’une  irritation  du  périoste;  mais  rien  ne  le  prouve,  et  il  se  pourrait 
fort  bien  qu’elle  représentât  sim})lement  les  portions  de  l’os  placées 
au-devant  de  la  tumeur  et  qui  se  sont  laissé  refouler  par  elle,  ainsi 
que  nous  le  font  pi‘essentir  les  expériences  de  Duliamel  sur  l’accrois- 
sement  inlerstitiel  des  os. 

h.  11  peut  se  faire  que  le  tissu  cartilagineux  des  chondromes  donne 
naissance  à du  tissu  osseux.  Ce  dernier  n’a  généralement  alors  qu’une 
existence  transitoire,  ainsi  qu’on  le  vei'ra  àpropos  du  dévelo})pement. 
Un  leur  donne  alors  le  nom  de  chondromes  ossi/ianls, 

i.  Quel([ues  cliondromes  ne  sont  pas  formés  par  des  lobules,  mais  î 
par  iiiKï  masse  dilhise  ayant  souvenl  les  caractères  du  carlilage  em-  ; 
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bryonnairc.  Celle  variélé,  qui  se  eeiiconlee  principaleinenl  dans  les 
os,  Ibnue  le  chondvome  ililfiis  (voy.  lig.  118). 


Fig.  lis.  — Clioiulrüiiic  dilVus  des  iiiélacarpiciis  cl  des  plialaiiges.  Figure  cmpnmiee 

à la  Pathologie  chirurgicale  de  Nélatou. 
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la  iFansfoiTiialion  muqueuse  à leur  fceiitre.  Tantôt  les  capsules  carti- 


Fig.  ll'J.  — Couiie  d’uii  cliuiidi'üiiie  à cellules  ramiliees  de  la  parolide,  — Grussisseuieiil 

de  100  diainclres. 


lagineuscs  sont  conservées  et  sont  libres  dans  une  substance  mu- 


(pieuse  comme  au  centre  des  disques  intervertébraux;  d’autres  lois 


DES  TUMEURS. 


^5(j 


les  élénienls  cellulaires  cux-ineincs  y sont  délniils.  Le  lobule  car- 
lieux  est  transformé  en  un  kysie  dont  la  paroi  est  cartilagi- 
neuse; ce  sont  là  les  chondromes  kystiques,  cyslo-chondromcs  de 
Virchow. 

h.  Certains  chondromes,  notamment  ceux  de  la  parotide,  sont 
constitués  en  partie  ou  en  totalité  par  du  tissu  cartilagineux  à cellules 
ramifiées  comme  celui  des  céjihalopodes;  nous  leur  donnons  le  nom 
de  chondromes  à cellules  ramifiées  (lig.  119). 


l.  Le  plus  souvent,  ces  diiïerentes  formes  de  chondi’omes  sont 
diversement  combinées,  et  en  réalité  la  plupart  des  chondromes 
sont  mixles. 


Siège  des  chondromes.  — Les  chondromes,  ainsi  que  nous  l’avons 
dit,  ne  prennent  jamais  naissance  sur  les  carlilages.  Ils  peuvent  siéger 
dans  tous  les  organes,  mais  ils  se  développent  de  préférence  dans  les 
os,  la  parotide,  le  testicule,  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
les  muscles,  le  poumon,  etc. 

Dans  les  os,  ils  se  forment  assez  souvent  dans  le  canal  médullaire 
central  des  os  longs  ou  dans  les  espaces  médullaires  des  os  spon- 
gieux. On  leur  donne  alors  le  nom  d’enchondrornes.  Les  enchon- 
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dromes  ont  des  formes  très  variées;  ils  sont  constitués  tantôt  par  des 
masses  lohulées,  tantôt  par  des  masses  dilïuses.  Leur  tissu  de  struc- 
ture variable  est  liyalin,  libro-cartilngineux,  à cellules  ramifiées,  etc. 
Quand  ils  arrivent  à la  surlace,  ils  restent  recouverts  d’une  coque 
osseuse  ou  bien  ils  sont  en  rapport  direct  avec  le  périoste;  cette 
membrane,  à son  lour,  se  transforme  parfois  en  tissu  cartilagineux. 

Certains  chondromes  se  dévelop[)ent  sous  le  })ériosleou  aux  dépens 
de  celui-ci,  l’os  ne  concourant  pas  à la  Ibrmalion  de  la  masse  mor- 
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hidc;  on  les  a alors  dénommas  péri cJiondronws.  Les  cliondromes  des 
extrémités  sont  tantôt  des  cnohon drames^  tantôt  des  périehondromes; 
souvent  les  deux  formes  y sont  cond)inées. 

Dans  les  glandes,  les  eliondromes  ne  se  montrenl  pas  d’habitude  à 
l’élat  de  simplieité,  le  plus  souveni  on  y reneonlre  des  tumem-s  très 


Fig.  121.  — Chondromes  nnilliplcs  dos  doigts.  Pièce  déposée  au  Musée  Dupuylreii 

l'ar  Dcnouvilliers. 

complexes  où  les  diflerentes  variétés  de  tissu  cartilagineux  se  trouvent 
mélangées.  Le  développement  se  fait  aux  dépens  du  tissu  conjonctif 
situé  entre  les  acini  et  les  conduits  glandulaires.  L’épithélium  contenu 
dans  ces  culs-de-sac  et  ces  conduits  prolifère  et,  finalement,  il  se 
détruit  en  subissant  diverses  métamorphoses  régressives. 

Dans  les  muscles,  le  tissu  conjonctif  seul  participe  à la  néoformation. 
Les  faisceaux  musculaires  subissent  la  dégénérescence  graisseuse, 
s’atrophient  et  disparaissent,  après  avoir  montré  une  multiplication 
de  leurs  noyaux. 


DÉVELüPPE.MEXT  et  MOUIFIGATJONS  ultérieures  des  CaiONURUMES.  — ■ 
Le  développement  des  chondromes  ne  se  fait  pas  d’ordinaire  directe- 
ment aux  dépens  d’un  tissu  adulte,  mais  bien  après  le  passage  de 
celui-ci  à l’état  de  tissu  embryonnaire.  Lorsque  le  chondrome  prend 
naissance  dans  le  tissu  osseux,  ou  observe  d’abord  des  phénomènes 
semblables  à ceux  de  l’ostéite  : les  cellules  de  la  moelle  et  les  cellules 
adipeuses  prolifèrent;  les  cellules  embryonnaires  nées  ainsi  sont 
'•'entôt  sé[)arées  les  unes  des  autres  par  une  substance  transparente. 
Les  trabécules  osseuses  voisines  se  présentent  avec  des  échancrures 
dans  lesquelles  végètent  les  éléments  emliryonnaires  de  nouvelle  for- 
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iiialion  (vuy.  1^4  et  1^8).  Dans  la  i)orLioii  de  ce  tissu  embryon- 
nain^,  la  i)liis  ancienne,  les  cellules,  distantes  les  unes  des  autres,  sont 
maintenant  séparées  par  une  substance  londamentale  transparente  et 
cartilagineuse;  elles  forment  un  petit  îlot  de  cartilage  au  centre 
(runc  cavité  médullaire  agrandie.  Autour  de  cet  îlot  de  cai'tilage,  les 
cellules  embryonnaires  se  multiplient,  et  le  travail  de  médullisation 
se  complète.  En  même  temps  les  trabécules  osseuses  se  résorbent  et 
les  cavités  médullaires  voisines  s’ouvrent  les  unes  dans  les  autres,  de 
façon  à constituer  une  grande  cavité  au  centre  de  laquelle  se  trouvent 
un  ou  plusieurs  nodules  cartilagineux.  Ceux-ci  s’agrandissent  j)ar 
l’adjonction  des  cellules  embryonnaires  qui  les  entourent.  Plus  tard, 
le  tissu  embryonnaire  qui  les  avoisine  se  transforme  en  tissu  iibreux 
et  leur  constitue  un  véritable  péidchondre.  Alors  les  capsules  péri- 


Fig.  12:2  — Develuppement  d’uii  clioiulroino  daii.^ 
le  tissu  osseux.  Los  lamelles  osseuses  sont  dé- 
coupées eu  festons  irréguliers  et  remplacées 
im  partie  par  du  tissu  embryonnaire.  — Grossis- 
sement de  50  diamètres. 


12d.  — Elle  reiirésenle  le  coin  de  gauche  de 
la  figure  précédente  à un  grossissement  de 
300  diamètres.  Elle  montre  la  transforma- 
tion des  cellules  embryonnaires  en  cellules  de 
cartilage. 


pliériques  de  l’îlot  cartilagineux  s’aplatissent  et  deviennent  lenticu- 
laires, tandis  que  les  cellules  centrales  s’arrondissent  et  se  multi- 
plient de  manière  à donner  naissance  à des  cellules  et  à des  capsules 
secondaires  dans  l’intérieur  de  grandes  capsules  primitives  (voyez 
fig.  124). 

Les  mômes  pbénomènes se  reproduisent  lorstpie  le  chondrome  naît 
dans  le  tissu  conjonctif.  Les  cellules  connectives  se  muiti[)lient,  les 
libi  es  se  ramollissent  et  sc  dissolvent,  et  il  se  forme  des  îlots  de  cel- 
lules embryonnaires  aux  dépens  desquelles  le  cartilage  naît  suivant 
son  type  ordinaire  de  développement.  Mais  dans  certains  cas,  lorsque 
le  mouvement  formateur  est  lent,  la  substance  fondamentale  fibreuse 
jiersisle,  les  cidiules  s’eulourmit  de  ca])siil(‘s  cl  il  si'  fait  ainsi  un 
libro-cartilaue. 
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L’accroissonu'iit  d’îlols  carlilai'inoiix  ])ieii  limités  et  entourés  (riin 
péi’ichondro  s’clVectiK}  j)ar  une  inultiplicalion  de  hmrs  cellules.  Les 
éléments  cellulaires  de  ces  îlots  étant  très  voluinineux  d’iiahiliidc,  on 
})eut  y suivre  aisément  toutes  les  phases  de  c('tlc  multiplication.  Un 
voit  le  noyau  s’agrandir,  s’allonger,  puis  s’étrangler  à son  centre 
pour  [trendre  la  Ibrnie  d’uii  sablier;  la  segmentation  coni})lète  de 
ces  deux  parties  du  noyau  s’elTcctue  bientôt.  Le  protoplasma  de  ta 
cellule  entoure  chacun  des  deux  novaux  d’une  masse  isolée,  et  (mlin 
chaque  cellule  Ibrme  autour  d’elle  une  capsule  secondaire. 


Fig.  l'ii.  — Cellules  cartilagineuses  eu  voie  de  prolifération.  — «,  nucléole;  b,  noyau;  c,  protoplasnia  ; 
d,  capsule  primitive  et  capsule  secondaire  ; e,  substance  fondamentale. 


Les  chondromes,  dès  leur  origine,  subissent  déjà  des  modilications 
nutritives.  Ainsi,  lorsque  leur  accroissement  se  fait  rapidement,  leurs 
cellules  sont  infiltrées  de  substance  glycogène  qui  prend  une  colora- 
tion brune  orangée  sons  l’influence  de  l’iode. 

Ces  tumeurs , une  fois  formées , subissoiit  dans  leurs  éléments 
cellulaires  et  dans  leur  substance  fondamentale  des  altérations  variées. 
De  même  que  les  cellules  des  cartilages  de  l’adulte  élaborent  facile- 
ment de  la  graisse  qui  demeure  sous  forme  de  gouttelettes  dans  leur 
protoplasma,  de  même  les  cellules  des  chondromes  contiennent  tou- 
jours de  la  graisse  lorsque  la  tumeur  est  stationnaire.  Il  arrive  même 
souvent  que,  dans  les  points  où  l’accroissement  interstitiel  est  très 
marqué,  les  cellules  sont  simplement  inliltrées  de  substance  gly- 
cogène, tandis  ([ue,  dans  les  autres,  cette  substance  est  remplacée  par 
des  gouttelettes  graisseuses.  Peut-être  v a-t-il  entre  ces  deux  sub- 
stances  des  relations  chimiques  (jui  ont  échappé  jusqu’ici? 

La  dégénérescence  granulo-graisseuse  s’observe  quelquefois  dans 
les  cliondronies;  elle  dilfère,  comme  on  l’a  vu  ])lushaut,  de  la  modi- 
lication  précédente  ])arce  qu’elle  amène  la  destruction  complète  des 
cellules  du  cartilage.  Elle  détermine  un  arrêt  de  développement  dans 
les  |)oints  (pii  (*n  sont  trajipés. 
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L’inlillralioii  calcaire  ne  survient  presque  jamais  à la  périphérie 
(les  nodules  cai  tilagineux,  mais  bien  à leur  centre.  Elle  peut  se  mon- 
trer dans  deux  conditions  difïérentcs,  suivant  qu’elle  accompagne  un 
mouvement  actif  de  formation  analogue  à l’ossification,  ou  qu’elle  se 
traduit,  au  contraire,  par  une  .calcification  qui  envahit  en  meme 
temj)s  toutes  les  capsules  secondaires.  Cette  dernière  modification  ne 
dilTère  pas  de  rincrustalion  calcaire  dont  nous  avons  parlé  [)récédeni- 
ment.  Dans  le  pi’ernier  ens  (fig.  1^25),  il  se  produit  une  évolution 


r.(;.  lrJ5.  — Capsiilos  carlilagiiioasüs  d’mi  clioiulroine  eiivalii  par  l’iiifillraliuii  calrairo.  Dans  les  por- 
lioiis  calcinées,  à la  parlio  inférieure  de  la  fig’ure,  les  cellules  se  nmlliplienl  ; elles  sont  devenues  eni- 
liryonnaires.  Décalcificalion  incomplet-!  dans  l’acide  cliroiniqne.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


comparable  à celle  de  l’ossification  normale  aux  dépens  du  cartilage. 
Les  cellules  contenues  dans  les  capsules  prolifèrent  ; la  substance  fon- 
damentale se  segmente;  les  capsules  primitives  s’ouvrent  les  unes  dans 
les  autres,  les  capsules  secondaires  se  dissolvent.  Leurs  cellules  proli- 
fèrent, et  il  se  forme  au  centre  de  l’îlot  cartilagineux  une  cavité 
médullaire  dans  laquelle  se  ramifient  de  nombreux  vaisseaux  venus 
du  péi  icbondr(3.  Jusque-lè,  comme  on  le  voit,  celle  formalion  nou- 
velle de  tissu  embryonnaire  ne  dilTère  pas  de  celle  qui  précède  l’ossi- 
licatioii  physiologique. 

Mîiis,  dans  les  cbondi'omes,  la  mo(dle  peut  : a.  1‘esler  à Létal  eni- 
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bryonnaire  ; b.  donner  naissance  à du  tissu  librcux;  c.  se  Iraiisforrner 
en  un  tissu  adipeux  comme  la  moelle  osseuse  d’un  os  lon^  ; d.  de- 
venir enfin  le  point  de  départ  de  trabécules  osseuses  qui  n’ont  (pi’unc 
existence  temporaire,  et  qui  disparaissent  de  nouveau  parfois  pour 
faire  place  à de  la  moelle. 

Certains  chondromes  formés  [larun  seul  îlot  cartilagineux,  étudiés 
sur  une  section  qui  comprend  toute  leur  épaisseur,  montrent,  en 
allant  de  la  périphérie  au  centre,  une  série  de  couches  de  tissus  ditïe- 
rents  qui  sont  : 1°  le  tissu  conjonctif  du  péricliondrc  ; une  couclic 
de  cartilage  hyalin;  3”  une  couche  de  cartilage  en  voie  de  proliféra- 
tion; 4"  à leur  centre,  une  cavité  anfractueuse  contenant  de  la  moelle 
et  sillonnée  par  des  travées  de  tissu  cartilagineux  calcitié  ou  par  des 
lamelles  osseuses.  Gomme  on  le  voit,  le  centre  de  la  tumeur  est 
alors  le  siège  d’un  processus  qui  y fiiit  disparaître  le  cartilage,  et  si 
de  nouveaux  éléments  cartilagineux  ne  se  formaient  pas  constamment 
au-dessous  du  périchondre,  tout  le  cartilage  ancien  disparaîtrait  sous 
l’influence  de  la  médullisalion. 


Proxostic.  — Pour  établir  le  pronostic  des  chondromes,  il  faut 
surtout  tenir  compte  du  mode  de  développement  de  la  tumeur. 

Si  la  masse  morbide  est  bien  limitée  ou  entourée  par  du  tissu 
iibreux  dense,  véritable  périchondre,  et  si  elle  se  développe  seule- 
ment aux  dépens  de  ses  propres  éléments,  sa  gravité  est  peu  considé- 
rable. Mais  si,  au  pourtour  de  la  tumeur,  on  trouve  des  traînées  de 
tissu  embryonnaire  ou  de  cartilage  en  voie  de  développement,  s’il  n’y 
a pas  de  périchondre  fibreux  en  un  mot,  la  gravité  est  plus  grande.  On 
observera  quelquefois  alors  une  récidive  après  l’extirpation  et  même 
une  production  de  tumeurs  semblables  dans  un  ou  plusieurs  organes 
éloignés  de  la  masse  primitive. 

Il  est  donc  impossible  aujourd’hui  de  soutenir  que  les  chon- 
dromes sont  toujours  des  tumeurs  bénignes,  car  quelques-uns 
d'entre  eux  ont  une  marche  clinique  qui  les  rapproche  du  carci- 
nome et  du  sarcome. 


Tumeurs  ostéoïdes.  — Sous  le  nom  de  tumeurs  ostéoïdes,  de 
chondromes  ostéoïdes,  J.  Müller  avait  décrit  des  tumeurs  formées 
d’un  tissu  analogue  au  tissu  osseux,  mais  n’en  présentant  réellement 
pas  tous  les  caractères. 

Virchow  précisa  davantage.  En  étudiant  le  développement  des  os, 
ce  qu’il  laisait  sur  des  pièces  provenant  d’enfants  l'acbitiques,  i!  ana- 
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lysa  le  lissu  particulioe  désigné  ]iar  IïmCz  cl  J.  Guérin  sous  le  nom 
de  spongoïde,  l’appela  üssu  ostéoïde  et  le  considéra  coniine  du  Lissu 
osseux  en  voie  de  rormalion  physiologique. 

Nous  sommes  obligés  d’anticiper  ici  sur  l’iiisloire  du  rachitisme, 
que  nous  décrivons  plus  loin  en  détail,  pour  expliquer  en  quoi 
consiste  le  lissu  ostéoïde.  Dans  les  os  rachitiques,  on  trouve  souvent 
sous  le  périoste  un  tissu  analogue  à l’os,  dans  lequel  les  trabécules 
ossiformes,  au  lieu  de  présenter  des  corpuscules  osseux  et  des 
lamelles  parallèles,  montrent  des  corpuscules  anguleux  au  sein  d’une 
substance  fondamentale  homogène  ou  parsemée  de  granulations 
calcaires  distinctes.  Au  lieu  d’être  séparées  par  du  tissu  médullaire, 
les  trabécules  précédentes  sont  situées  au  milieu  d’un  tissu  fd^reux 
parcouru  par  des  vaisseaux  (fig.  12(3).  Yirchow  supposa  que  ce 


Flf!.  126.  — Tissu  osléoule  soiis-périostiqiio  dans  le  racliitismc.  — a,  trave'es  ostéoïdes  ; 
h,  espaces  médullaires  occupés  par  du  lissu  fd3reux. 


tissu,  auquel  il  donna  le  nom  à' osléoule^  existait  cà  l’état  physiologique 
au-dessous  du  périoste,  et  le  considéra  comme  la  première  phase  du 
développement  du  tissu  osseux;  il  donna  exclusivement  le  nom  d’os- 
téoïde  aux  tumeurs  qui  en  étaient  formées.  Celte  hypothèse  de  Yirchow 
a été  complètement  renversée  par  les  travaux  modernes;  mais  la 
définition  et  la  description  que  Yirchow  a données  du  tissu  ostéoïde 
n’en  restent  pas  moins  l’expression  de  faits  bien  observés  en  ce  qui 
concerne  les  os  rachitiques  et  les  tumeurs  ostéoïdes. 

D’après  ce  qui  précède,  une  tumeur  ostéoïde  sera  constituée  par 
des  trabécules  de  forme  et  de  dimensions  variées,  composées  d’une 
substance  réfringente  homogène  ou  vaguement  librillaire,  souvent 
infiltrée  de  granulations  calcaires,  comprenant  des  corpuscules  angu- 
leux: ces  trabécules  sont  séparées  par  du  lissu  fibreux  dans  lequel 
cheminent  des  vaisseaux. 
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Mais  lo  lissu  osiéoïde  no  compose  ])as  à lui  seul  loulo  la  masse  des 
tumeurs  de  ce  nom;  elles  soiUprescjue  toujours  parsemées  d’îlots  de 
cartilage  et  inliltrées  par  places  de  sels  calcaires. 


Fig.  127.  — Tissu  d’une  tumeur  ostéoïde  du  poumon  ob.'iervee  par  M.  Lannelongue.  — i,  ravee  cal- 
cifiée contenant  des  cellules  comprises  dans  la  masse  calcaire  et  granuleuse;  a,  cellule  contenue 
dans  une  coque  cartilaginiforme  dos  trave'os  fibreuses.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

C’est  seulement  lorsque  des  îlots  de  cartilage  se  sont  développés 
dans  les  tissus  voisins  des  travées  ostéoïdes  que  le  nom  rhondromei^ 
ostéoïdes  conviendrait  à ces  tumeurs. 

A 


Fie.  12S.  — Cellules  avec  leur  coque  cartilaginiforme  comprises  dans  les  travées  fibreuses,  — 

Grossissement  de  800  diamètres. 

L’inliltration  calcaire  dans  une  certaine  partie  de  ces  tumeurs  est 
presque  la  règle.  Des  granulations  isolées  se  déposent  dans  la  sub- 
stance rondamentale  des  travées,  mais  les  cellules  entourées  ])ar  ce 
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dépôt  ne  deviennent  pas  pour  cela  des  corpnscnlcs  osseux.  Qu’il  y 
ait  infiltration  calcaire  seulement  ou  pétrification  complète,  cescorpus- 
cnles  ne  montrent  jamais  que  des  prolongements  incomplets  et  en 
petit  nombre.  La  substance  fondamentale  ne  devient  jamais  non  plus 
lamellaire. 

Le  plus  souvent  ces  tumeurs  sont  diffuses;  mais  quelquefois  elles 
sont  formées  d’une  seule  masse  ou  bien  elles  sont  lobulées.  Jamais 
elles  ne  présentent  cette  dernière  disposition  aussi  marquée  que  les 
chondromes  ordinaires,  et  elles  ne  possèdent  pas  de  membrane 
fibreuse  limitante  analogue  au  périchondre. 

Elles  atteignent  parfois  des  dimensions  considérables;  leur  gravité 
est  grande  et  elles  se  généralisent  fréquemment  à un  grand  nombre 
d’organes.  Yirchow  insiste  beaucoup  sur  la  généralisation  de  ces 
tumeurs.  Nous  avons  observé  plusieurs  exemples  de  cette  générali- 
sation. 

Ces  tumeurs  sont  rares.  11  est  difficile  de  les  bien  caractériser  à 
l’œilhu  ; elles  sont,  en  effet,  très  voisines  comme  aspect  des  sarcomes, 
des  fibromes  et  des  chondromes,  et  intermédiaires  à ces  différentes 
tumeurs. 

Le  diagnostic  anatomique  de  cette  espèce  de  tumeurs  ne  peut  être 
fait  que  sur  des  coupes  exécutées  sur  le  tissu  durci  et  décalcifié  au 
moyen  de  l’acide  picrique  ou  chromique.  11  faut  d’abord  déterminer 
les  caractères  du  tissu  ostéoïde,  puis  établir  la  proportion  du  tissu 
cartilagineux  et  fibreux  qui  entre  dans  la  composition  de  ces  tumeurs. 
Ce  n’est  que  par  cet  examen  complet  qu’on  arrivera  à les  différen- 
cier des  fibromes  et  des  chondromes  dont  elles  sont  si  voisines. 
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TUMEURS  FORMÉES  PAR  DU  TISSU  OSSEUX 

t 

Genre  unique.  — Ostéomes. 

Les  ostéomes  sont  les  tumeurs  constituées  pas  du  tissu  osseux.  Les 
différentes  variétés  de  tissu  osseux  que  nous  avons  décrites  (p.  10  et 
suiv.)  peuvent  s’y  rencontrer.  Nous  les  diviserons  d’abord,  suivant  la 
nature  de  leur  tissu,  en  trois  espèces. 

P®  espèce  : Ostéomes  ébiirnés.  — Virchow  a trouvé  à la  surface 
interne  des  os  du  crâne  des  ostéomes  composés  de  lamelles  concen- 
triques parallèles  à la  surface  de  la  tumeur.  Au  milieu  des  lamelles, 
sont  disposés  des  corpuscules  osseux  dont  les  canalicules  rayonnent 
vers  la  périphérie,  comme  dans  le  cément  des  dents.  Ces  tumeurs 
ne  contiennent  point  de  vaisseaux. 

espèce  : Osteomes  compacts.  — Les  ostéomes  compacts  sont  for- 
més de  tissu  osseux  rappelant  celui  de  la  diaphyse  des  os  longs.  La 
substance  osseuse  y est  disposée  en  lamelles  concentriques  entourant 
les  canaux  vasculaires.  Ils  se  distinguent  du  tissu  de  la  diaphyse  des 
os  longs  en  ce  que  les  canaux  de  Havers,  au  lieu  d’être  parallèles, 
ont  une  direction  plus  irrégulière. 

espèce  : Osteomes  sporKjieu.c.  — Les  ostéomes  peuvent  être 
conslitués  par  du  tissu  spongieux  et  meme  par  du  tissu  aréolaire. 
La  moelle,  qui  forme  alors  la  plus  grande  partie  de  la  tumeur,  a des 
caractères  variables  : elle  est  embryonnaire,  gélatiniforme,  fibreuse 
ou  adipeuse. 

Siège  et  développement.  — On  doit  distinguer  deux  grands  groupes 
d’osléomes  suivant  le  lieu  de  leur  développement.  Le  premier  groupe 
comprend  ceux  qui  sont  en  connexion  avec  les  os;  le  second,  ceux 
qui  prennent  naissance  loin  des  os. 
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A.  — Les  premici's  peuvent  se  former  à la  périphérie  de  l’os,  ou 
dans  sa  cavité  médullaire.  Aussi  les  divisc-l-on  en  exostoses  et  énos- 
toses. 

Exostoses.  — A la  surface  des  os,  les  exostoses  présentent  des  canaux 
de  llavers  qui  ont  une  direction  générale  perpendiculaire  ou  oblique 
à celle  des  canaux  de  llavers  de  l’os  ancien. 

Le  périoste  est  soulevé  par  la  tumeur,  de  telle  sorte  qu’il  y a con- 
tinuité parfaite  entre  le  périoste  de  l’os  et  celui  de  l’exoslose. 

Quant  à la  direction  des  canaux  de  Havers,  il  est  facile  de  l’expli- 
quer. Dans  les  exostoses,  en  effet,  lorsque  la  moelle  sous-périostique 
se  transforme  en  tissu  'osseux,  les  vaisseaux  osléo-périostiques  dé- 
terminent la  direction  des  canaux  de  llavers  et  la  disposition  des 
lamelles  osseuses;  or,  ces  vaisseaux  sont,  comme  on  le  sait,  perpen- 
diculaires ou  obliques  à la  surface  de  l’os. 

On  divise  les  exostoses  en  épiphysaires  et  parenchymaleuses. 

V exostose  épiphysaire  se  rencontre  sur  tous  les  os  longs.  On  l’ob- 
serve à la  surface  des  os  du  crâne,  et,  dans  ce  cas,  elle  est  générale- 
ment liée  à la  syphilis  (voy.  fig.  1:29).  Sur  une  coupe,  le  tissu  ancien 
et  le  tissu  nouveau  sont  parfaitement  distincts,  fait  que  nous  avons 
établi  dans  la  première  édition  de  ce  manuel. 

Ainsi,  dans  la  figure  ci-contre,  ou  distingue  au-dessous  de  l’exo- 
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Kio.  J2'J.  — Kxosloso  sypliililiqiio  ilu  fronlal.  — r,  lamollos  parallMcs  du  systemo  iKuiplieriquo  du 
frontal  : elles  sont  recouverlcs  par  la  tumeur  osscu>c  ; ou  voit  les  canaux  médullaires  et  les  vaisseaux 
p('iiütrer  de  l’os  ancien  dans  la  tnmenr.  Les  canaux  <le  llavers  colorés  an  carmin  sur  la  préparation 
ont  é‘té  ici  lii^nrés  en  noii . — (Irossissement  tle  10  iliamètres. 


stose  les  lamelles  anciennes  à couches  parallèles  de  la  surlace  de  l’os 
ancien. 

Sni‘  1 es  os  longs,  ces  exostoses  ont  la  même  disposition  que  sur  le 
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oi’àiie.  Elles soiil  appliquées  sur  lessyslèmeslaruellaires  deTos ancien^ 
sans  (pie  ceux-ci  soicul  délruiLs. 

Le  dévelopjiemcuL  de  ces  cxosloscs  se  fait  liabiUicllcrueut  sous  le 
périoste  à la  suite  (ruue  prolileratioii  de  la  luoclle  soiis-périostique. 
Des  travées  osseuses  se  rormeut  alors  d’après  le  luécauisuic  habituel . 
Dans  quelques  laits  assez  rares  l’exostose  était  revêtue  d’uuc  lamelle 
couliuue  de  cartilage  aux  dépens  de  laquelle  le  tissu  osseux  se  déve- 
loppait luaiiirestcmeut.  Ou  trouvait  alors  successivement  de  la  péri- 
phérie au  centre  ; le  périoste  devenu  périebondre,  du  cartilage  doul 
la  couche  profonde  était  en  prolifération,  puis  de  l’os. 

Les  exostoses  pfr?'encki/ma  te  uses  sont  celles  qui  ont  pris  naissance 
dans  l’épaisseur  de  l’os.  Voici  comment  elles  naissent  : 

A la  suite  d’une  ostéite  raréfiante  il  se  produit  dans  l’os  une  perte 
de  substance;  celle-ci  est  comblée  par  un  tissu  médullaire  inflamma- 
toire qui  devient  lui-même  le  iioint  de  départ  d’une  production 
osseuse  exubérante. 

H est  également  facile  de  reconnaître  dans  ces  (Exostoses  l’os  ancien 
de  l’os  nouveau.  Celui-ci,  en  effet,  s’est  développé  autour  des  vais- 
seaux des  bourgeons  qui  végètent  à la  surface  de  la  perte  de  substance 
initioale.  Il  en  résulte  que  les  canaux  de  llavers  de  l’exostose  ontune 
direction  générale  pei’pendiculaire  à celle  des  canaux  de  l’os  ancien. 
C’est  ce  que  montre  la  figure  loD. 


Fk;  130.  — Kxoslosc  parenrliymatciisc  du  tibia  coiipdo  pcrpoiuliculairomciit  à l’axe  de  l'os. — a,  canaux 
de  Havers  de  l’os  ancien  coupe's  Iransversalemenl;  b,  canaux  de  Havecs  de  l'exostose  dont  la  dicec- 
lion  est  perpendiculaire  à celle  des  premiers;  c,  f|iielrpies  canaux  longiindinaux.  — GrossissemenI 
de  10  diamètres. 


Les  exostoses  se  développent  à tous  les  âges.  Quelquefois,  le  sujet 
est  entmre  en  voie  de  croissance,  et  c’est  sur  les  épipbyses  qu’elles 
prennent  naissance;  souvent  alors  elles  sont  multiples  et  symétriques. 
Droca  a étudié  n‘lle  varii'h*  (‘t  l’a  nommée  exostose  épipbysaire. 
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Souliei’  lui  a donné  le  nom  d’cxosloso  osléoi'énif|ue  qui  exprime  très 
bien  aussi  sa  nature. 

Les  énosloses , formées  liabituellement  par  du  tissu  compact, 
comblent  plus  ou  moins  le  canal  central  de  l’os. 


B.  — Les  productions  osseuses  formées  en  dehors  du  système 
osseux  ne  sont  pas  toutes  des  tumeurs;  néanmoins  nous  les  décri- 
vons ici  pour  ne  pas  scinder  leur  élude.  Elles  prennent  naissance 
dans  divers  tissus  de  l’organisme. 

Certains  cartilages  sont  habituellement  envahis  par  la  métamor- 
phose osseuse,  sous  l’influence  des  progrès  seuls  de  l’âge.  Ces  ossi- 
fications sont  communes,  surtout  dans  les  cartilages  du  larynx,  de  la 
trachée,  des  bronches  et  des  côtes. 

On  les  observe  dans  le  cartilage  thyroïde,  soit  chez  les  vieillards, 
soit  chez  les  malades  qui  ont  souffert  de  laryngites,  en  particulier  de 
laryngite  tuberculeuse.  C’est  là,  en  effet,  une  conséquence  de  l’état 
inllammatoire  des  cartilages  lié  à l’inflammation  de  la  muqueuse. 

Dans  cette  ossification  pathologique  des  cartilages,  on  observe  des 
îlots  de  tissu  embryonnaire  qui  résultent  de  l’ouverture  des  capsules 
primitives  du  cartilage  les  unes  dans  les  autres,  de  la  dissolution 
des  capsules  secondaires,  de  la  mise  en  liberté  des  cellules  du 
cartilage  ancien  proliférées  et  de  la  pénétration  des  vaisseaux  san- 
guins. Ce  tissu  embryonnaire  se  forme  donc  par  un  processus  exacte- 
ment semblable  à celui  de  l’ossification  physiologique.  Puis  se  déve- 
loppent les  trabécules  osseuses  dans  lesquelles  les  cellules  embryon- 
naires deviennent  des  corpuscules  osseux.  Au  début  de  ce  processus, 
les  cartilages  sont  plus  friables  qu’à  l’état  normal,  parce  qu’ils  con- 
tiennent des  cavités  médullaires  et  que  les  travées  osseuses  y sont 
encore  minces.  Ils  acquièrent  ensuite  la  solidité  des  os  spongieux  et 
meme  des  os  compacts. 

Les  mêmes  phénomènes  d’ossification  s’observent  également  dans 
les  cerceaux  cartilagineux  de  la  trachée. 

Dans  les  cartilages  costaux,  l’ossification,  qui  se  produit  aussi  chez 
les  vieillards,  est  beaucoup  plus  lente.  Elle  est  entravée  par  la  trans- 
formation muqueuse.  Les  espaces  kystiques  qui  se  forment  alors  dans 
les  cartilages  costaux  ossifiés  sont  remplis  de  matière  muqueuse  et  de 
débris  de  cellules  incapables  d’organisation.  Pour  que  du  tissu 
osseux  se  produise,  un  processus  ])lus  actif  est  nécessaire. 

Des  ostéomes  naissent  dans  les  jointures  atteintes  de  rbumatisme 
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clironi(|Uc  aux  dcpoiis  des  carlilai^es  diarllii’odiaux  cl  des  IVanges 
synoviales;  mais  ecs  produel  ions  nouvelles  renli’euL  dans  rélnde  de 
rarllirite  sèelie  et  des  Innieurs  blanelies,  el  nous  les  e\j)oseeons  en 
détail  à pro}»os  de  ces  maladies. 

Des  lumcLies  osseuses  se  développent  aussi  dans  les  tendons.  Elles 
débutent  par  celle  de  leur  portion  cpii  est  adhérente  à l’os,  s’y  pro- 
longent sons  forme  de  longues  aiguilles  ou 
stalactites  et  atteignent  parfois  les  muscles 
coiTespondanls.  Le  développement  des  tu- 
meurs osseuses  des  tendons  n’a  ])as  été 
suivi,  ce  qui  tient  en  réalité  à ce  que  cette 
étude  est  impossible  sur  des  ostéomes  qui, 
depuis  longtemps,  ont  achevé  leur  dévelop- 
pement. 

Dans  le  tissu  conjonctil  de  la  dure-mère, 
de  l’arachnoïde  ou  de  la  pie-mère,  on  ob- 
serve souvent  de  petites  plaques  composées, 
soit  de  tissu  conjonctif  incrusté  de  sels 
calcaires,  soit  de  véritable  tissu  osseux. 

La  choroïde,  chez  des  sujets  qui,  depuis 
longtemps,  ont  perdu  la  vue,  peut  être 
Iransforrnée  en  une  coque  osseuse  constituée 
par  des  corpuscides  osseux  el  des  lamelles 
osseuses. 

Nous  avons  observé  du  tissu  osseux  dans 
la  paroi  d’un  kyste  ancien  du  foie  présenté 
par  Pelvet  à la  Société  anatomique. 

On  ti’ouve  quelquefois  des  os  au  milieu 
des  muscles;  c’est  ainsi  que  Rokitansky  a 
décrit  un  ostéome  assez  fréquent  dans  le 
biceps  chez  les  fantassins,  dans  les  adduc-  iog.  131  . — CxosLüSC  lie  l'liiiiii(jriis 

J , . , , II.  *'1*  niveau  de  l’inseiTioii  deltoï- 

teurs  de  la  cuisse  chez  les  cavaliers  de  1 ar-  dionne.  Figm-c  empruntée  à la 
niée  autr  icliienne.  • chirHroicaie.\o  xe- 

On  a trouvé  des  plaipies  véritablement 
osseuses  dans  le  péricarde  et  môme  dans  le  tissu  musculaire  du 
cœur.  Mais  cependant  la  phqiart  de  ces  faits  se  rapportent  à des 
tibromes  lamellaires  incrustés  de  sels  calcaires. 

Quant  aux  plaques  calcaires  des  vaisseaux  atteints  d’endartérite 
chronique,  malgré  (jue  Virchow  les  considère  comme  de  nature 
oss(‘iise,  nous  pouvons  aflïrmer  qu’elles  ne  j)ossèdcnl  jamais  ni 
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lamelles  osseuses,  ni  moelle,  ni  véritables  corpuscules  osseux.  Les 
fentes  irrégulières  et  les  petites  cavités  qu’on  y rencontre  n’ont 
jamais  la  forme  ni  les  canalicules  des  corpuscules  osseux  vrais. 

Dans  la  peau,  des  noyaux  osseux  se  dévelo})pent  parfois  autour 
des  glandes.  Yircliow  signale  ce  fait  que  nous  avons  pu  obsei  ver  une 
fois. 

Au  sonmiet  induré  du  poumon  des  tuberculeux,  se  montrent  assez 
souvent  des  productions  osseuses  sous  forme  d’aiguilles  et  de  masses 
rayonnantes  qui  ont  été  décrites  par  divers  auteurs.  On  a attribué  leur 
origine  aux  cartilages  des  bronches.  Nous  avons  pu  redresser  cette 
erreur  en  suivant  leur  développement  qui  se  fait  aux  dépens  du  tissu 
conjonctif  nouveau  de  la  pneumonie  interstitielle.  Les  trabécules 
osseuses  circonscrivent  des  espaces  irréguliers  ou  se  développent  en 
forme  de  tubes.  Ces  derniers  pourraient,  au  premier  abord,  être  pris 
pour  de  petites  bronches  dont  les  parois  se  seraient  ossifiées;  mais 
en  les  étudiant  sur  des  coupes  faites  après  décalcification  par  l’acide 
ebromique,  on  reconnaît  que  le  canal  central  est  rempli  de  moelle 
({ui  souvent  même  est  adipeuse.  Ce  sont  là  de  véritables  os  longs  en 
miniature. 

En  outre  des  ostéomes  de  l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère,  le  système 
nerveux  central  peut  être  le  siège  de  tumeurs  de  même  nature  déve- 
loppées dans  la  masse  nerveuse  elle-même,  au  centre  du  cerveau  et 
du  cervelet.  Nous  en  avons  vu  un  cas  dans  ce  dernier  ormme. 


A coté  des  ostéomes,  nous  devons  parler  ici  des  odoti toutes  ou 
tumeursforméespar  l’im des  tissus  dentaires.  Sous  cettedénominalion 
d’odontome,  donnée  par  Virchow,  on  n’a  pas  fait  rentrer  seulement 
les  tumeurs  venues  des  dents,  mais  aussi  celles  des  parties  voisines. 
Ou  a décrit  sous  ce  nom  : 

1°  Des  exostoses  causées  par  une  inflammation  du  périoste  alvéolo- 
den  taire. 

Les  dents  sont  constituées,  comme  on  le  sait,  par  leur  pulpe  cen- 
trale, par  l’ivoire  ou  dentine,  recouvert  à la  surface  libre  di‘  la  dent 
par  l’émail  et  clans  sa  racine  par  le  cément.  Le  cément,  véritable  tissu 
osseux,  est  en  rapport  immédiat  avec  le  ])érioste  de  l’alvéole.  Sous 
l’influence  de  rinllammation  du  périoste,  il  se  fait  de  nouvelles 
couches  de  cément,  c’est-à-dire  de  nouvelles  couebes  osseuses. 

Des  productions  nouvelles  d’émail  et  d’ivoire,  soit  au  collet  de 
la  dent,  soit  sur  \e  cément.  Ces  petites  tumeurs  ressemblent  à des 
gouttes  de  cire  (|ui  se  S(U‘aient  ligé(‘s  à la  surl'ace  d(‘  la  dmil. 
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;i'’  Une  Umieur  particulière  du  maxillaire,  eonstituée  par  une  on 
plusieurs  dents  normales  ou  déformées,  quelquefois  soudées,  grou- 
pées sousrinlluence  d’une  déviation  formative  congénitale  ou  vice  de 
formation. 

Le  nom  d’odontonie  comprend  donc,  comme  on  le  voit,  bien  des 


Fui.  13:i.  — Exuslusu  doiiliiirc.  Figure  cinijriiiUee  à la  I‘atholo(iie 

a,  surface;  b,  section  de  la  dciil. 


des  tameuvs  de  Virchow. 


choses  différentes.  11  faut  encore  ajouter  à ce  groupe,  suivant  Virchow, 
les  dents  implantées  sur  des  plaques  osseuses,  comme  on  en  rencontre 
dans  les  kystes  dermoïdes  (kystes  dermoïdes  de  la  troisième  variété 
de  Lehert),  sur  lesquels  nous  reviendrons  bientôt. 

Les  odontomes  ne  sont  jamais  des  tumeurs  volumineuses,  ni  graves, 
et  leur  importance  en  pathologie  n’est  pas  grande. 
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TUMEURS  CONSTITUÉES  PAR  l)U  TISSU  MUSCULAIRE;  MYOMES 

La  déliiiition  des  myomes  ou  tumeurs  coiistiluées  par  du  tissu 
musculaire  est  subordonnée  entièrement  à celle  des  muscles  eux- 
mêmes. 

Les  muscles  de  l’économie  se  divisent  en  trois  groupes  (voyez 
})age  '29)  : 

1°  Les  muscles  striés  de  la  vie  animale; 

2“  Le  muscle  cardiaque  ; 

Les  muscles  lisses  de  la  vie  organique. 

La  présence  des  muscles  de  la  seconde  espèce  n’a  pas  été  notée 
dans  les  tumeurs,  mais  les  deux  autres  espèces  de  muscles  entrent 
pour  une  part  inégale,  il  est  vrai,  dans  la  constitution  des  tumeurs. 
On  doit  donc  distinguer  deux  genres  de  myomes  : 

P Les  tumeurs  contenant  des  fibres  musculaires  striées  : Zenker 
leur  a donné  le  nom  barbare  de  r ah domy ornes ^ qui  nous  semble 
avantageusement  remplacé  par  le  nom  de  myomes  à fibres  striées  ; 

2°  Les  tumeurs  formées  de  fibres  musculaires  lisses,  léiomyomes 
de  Zenker,  que  nous  appellerons  myomes  à fibres  tisses. 

P'' Genre.  — Myomes  à fibres  striées. 


Les  myomes  à fibres  striées  sont  souvent  des  tumeurs  congénitales; 
il  n’en  existe  qu’un  petit  nombre  de  cas  dans  la  science.  La  première 
observation  publiée  appartient  à Hokitansky;  elle  est  relative. à une 
tumeur  congénitale  du  testicule  ayant  le  volume  d’un  œuf  de  pi- 
geon; elle  était,  en  majeure  partie,  formée  de  fibres  striées.  Billrotb 
a publié  depuis  un  fait  analogue. 

Yircbow  et  Uccklingbausen  ont  vu  dans  le  muscle  cardiaque  d’en- 
ants  nouveau-nés  des  tumeurs  qui  renrermaient  des  fibres  striées  et 
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en  ont  lail  des  inyomcs.  Mais,  conimc  ccsenranlsclaicnLsy|)liiliii(nios, 
Yiirliow  est  rcvonii  plus  lard  sur  celle  première  inter|)rélalion,  el 
paraîl  disposé  à les  considérer  an  jourd’liiii  comme  des  gommes. 

Dans  les  kystes  dermoïdes  de  la  troisième  variété  de  Leberl  on  ren- 

«J 

contre  souvent  des  faisceaux  de  muscles  sti'iés. 

Piécemment,  M.  Talavera  a trouvé  dans  une  tumeur  sarcomateuse 
du  testicule  un  noml)re  nota])le  de  faisceaux  musculaires  striés  en 
voie  de  développement.  Quelques-ims  de  ces  faisceaux,  constitués  à 
leur  centre  par  un  cylindre  protoplasmique  muni  de  noyaux,  possédant 
une  mince  couche  striée  à leur  périphérie,  étaient  analogues  aux 
faisceaux  musculaires  d’un  embryon  humain  de  trois  à quatre  mois. 
Dans  celte  dernière  tumeur,  par  conséquent,  le  développement  des 
éléments  musculaires  semblait  s’ètre  fait  récemment  aux  dépens  des 
cellules  embryonnaires  de  la  masse  morbide. 

Les  fibres  musculaires  striées  s’observent  encore  dans  d’autres 
tumeurs  solides  qui  se  développent  chez  les  fœtus  et  que  nous  décri- 
rons bientôt.  Mais  ces  masses  morbides  ne  doivent  pas  être  considé- 
rées comme  des  myômes,  car  il  entre  dans  leur  constitution  un  grand 
nombre  de  tissus  et  dès  lors  elles  méritent  une  mention  snéciale. 

X 

Leur  constitution  est  trop  complexe  pour  qu’on  puisse  en  faire 
de  simples  myômes. 

2®  Genre.  — Myômes  à fibres  lisses. 


Les  myômes  à fibres  lisses  se  présentent  tantôt  sous  la  forme  de 
masses  irrégulières,  diffuses,  mal  circonscrites,  tantôt  ils  constituent 
des  tumeurs  bien  limitées.  Leur  aspect  est  charnu  ou  fibreux. 

Les  cellules  musculaires  offrent  dans  les  myômes  les  mêmes  carac- 
tères qu’à  l’état  physiologique  (voyez  page  29).  Dans  les  tumeurs 
elles  peuvent,  comme  à l’état  normal,  se  montrer  groupées  en 
faisceaux  ou  en  membranes,  ou  isolées  au  milieu  du  tissu  fibreux. 

Les  faisceaux  sont  séparés  par  du  tissu  conjonctif  lâche  dans  lequel 
cheminent  des  vaisseaux  sanguins;  ces  vaisseaux  ne  pénètrent  jamais 
dans  les  faisceaux  musculaires  eux-mêmes. 

Pour  étudier  ces  tumeurs  et  s’assurer  qu’elles  sont  bien  composées 
d’éléments  musculaires,  il  faut  en  làire  macérer  des  lambeaux  dans 
une  solution  d’acide  azoti([ue  à 20  pour  100  ou  dans  la  potasse  caus- 
tique à 40  pour  100. 

Les  fibres  conjonctives  sont  aloi’s  dissoutes  et  les  cellules  muscu- 
laires sont  isolées.  On  les  reconnaît  à leur  forme  allongée  en  fuseau 
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(üi*-.  loo,  A).  Pour  meUrc  en  évidence  leurs  noyaux  caracléristiqnes, 
on  doit  laire  durcir  la  tumeur  par  les  procédés  ordinaires, y prati- 
quer des  coupes  que  l’on  colore  au  carmin  et  que  l’on  traite  ensuite 
par  l’acide  acétique.  Gomme  cet  acide  gonfle  la  substance  muscu- 
laire, les  laisceanx  sont  mal  indiqués  ; mais  on  reconnaît  très  bien 
les  éléments  musculaires  à leurs  noyaux  allongés  en  bâtonnets  et 
serpentins. 

Les  deux  ligures  suivantes  ont  été  dessinées,  la  première  (A)  d’après 
une  préparation  d’un  myôme  utérin  obtenu  par  dissociai  ion  après 
l’action  de  l’acide  azotique,  la  seconde  (B)  d’après  une  coupe  du 


Fig.  133.  — Cellules  nuisculiiires  provenant  d’un  myùinc.  — A,  cellules  isolées  par  l’action  do  l'acide 
azotique  à 1/5;  B,  préparation  obtenue  sur  une  pièce  durcie,  colorée  par  le  carmin  et  traitée  par 
l’acide  acétique;  m,  coupe  longitudinale;  n,  coupe  transversale  des  noyaux;  t,  cellules  de  tissu 
conjonctif. 


même  myôme  durci  par  l’alcool,  coloré  au  carmin  et  traité  par 
l’acide  acétique. 

Les  coupes  des  myômes  seront  également  bien  étudiées  après  colo- 
ration par  le  picro-carminate  d’ammoniaque  ou  par  la  purpurine.  Le 
premier  de  ces  réaclils  colore  la  fibre  musculaire  en  jaune,  tandis 
que  le  tissu  conjonctif  est  rosé.  La  purpurine  ne  colore  pas  le  tissu 
conjonctif  : le  corps  des  cellules  musculaires  est  coloré  en  rose  et 
leurs  noyaux  en  rouge  plus  ou  moins  foncé. 

Les  myômes  sont  formés  de  faisceaux  dirigés  tous  dans  le  même 
sens  ou  entre-croisés  dans  différentes  directions,  de  telle  sorte  que, 
sur  une  même  section,  on  voit  des  faisceaux  coupés  suivant  leur  lon- 
gueur, et  d’autres  coupés  en  ti’avcrs.  Les  premiers  faisceaux  montrent 
les  cellules  contractiles  suivant  leur  longueur,  les  seconds  olTrent 
à considérer  les  sections  transversales  des  cellules,  cbacune  d’elles 
étant  représentée  par  deux  cercles  concentriques,  dont  l’interne, 
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lorlenienl  coloré  en  roogo,  répond  à la  coiipc  du  noyau  (voy. 
lig.  lo3,  B,  }i).  Mais  comme  les  noyaux  n’occupent,  dans  les  cellules 
musculaires,  qu’une  partie  limitée  de  leur  longueiii*,  et  comme,  dans 
un  faisceau  musculaire,  ces  cellules  ne  sont  pas  simplement  dispo- 
sées les  unes  à côté  des  autres,  mais  diversement  étagées,  il  en  résulte 
que,  sur  une  coupe  transversale  de  ces  faisceaux,  les  cellules  étant 
coupées  tantôt  en  deçà  tantôt  au  delà  du  noyau,  leur  section  ne 
présente  pas  toujours  de  noyau  à leur  centre.  C’est  là  un  caractère 
important  qui  permet  de  reconnaître  un  faisceau  musculaire  coupé 
en  travers  d’un  faisceau  de  tubes  nerveux  ou  d’un  îlot  de  petites 
cellules. 

Dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  faisceaux  musculaires,  on 
trouve  des  cellutes  connectives  plus  ou  moins  abondantes  et  des  vais- 
seaux, artères,  veines  et  capillaires. 


Une  propriété  intéressante  des  myômes  consiste  dans  leur  contrac- 
tilité. Yirchow  y revient  plusieurs  fois  dans  le  chapitre  qu’il  leur  con- 
sacre et  rapporte  qu’ils  ont  une  consistance  très  différente  suivant  le 
moment  où  on  les  examine  pendant  la  vie;  tantôt  ils  sont  mous,  en 
relâchement,  tantôt  durs,  en  contraction.  C’est  sur  les  myômes  vul- 
gairement appelés  corps  fibreux  de  l’utérus  que  ce  fait  a été  constaté. 


Le  développement  des  myômes  a été  jusqu’à  présent  incomplète- 
ment étudié,  parce  que  ces  tumeurs  ont  une  marche  lente;  même 
lorsqu’il  existe  un  grand  nombre  de  petits  myômes  logés,  par  exemple, 
dans  les  parois  de  rulérus,  l’autopsie  peut  être  faite  à un  moment  où 
ils  sont  stationnaires,  ce  qui  rend  l’étude  de  leur  développement 
impossible.  . 

Cependant  on  rencontre  quelquefois,  dans  le  tissu  fibreux  delà  tu- 
meur et  le  long  des  faisceaux  musculaires,  des  îlots  de  tissu  embryon- 
naire. Des  cellules  contractiles  pourraient  naître  là  de  la  même  ma- 
nière que  chez  l’embryon  par  une  transformation  directe  des  cellules 
embryonnaires.  Quelques  auteurs  ont  en  outre  pensé  que  les  cellules 
musculaires  préexistantes  en  engendrent  de  nouvelles  en  se  multi- 
pliant par  division  (Fôrster). 

Le  tissu  des  myômes  résulte  toujours  d’une  néoformalion  de  cellules 
musculaires  et  non  d(î  l’hyperplasie  des  cellules  musculaires  préexis- 
tantes. Comme  la  plupart  des  cellules  fixées  dans  leur  forme,  la  cel- 
lule musculaire  ne  montre  jamais  de  division  de  son  noyau  ni  de 
segmentai  ion. 
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Il  n’y  a pas  lieu  de  distinguer  dans  ces  tumeurs  d’espèces  dis- 
tinctes, mais  seulement  des  var télés  qui  sont  les  suivantes  : 

1°  Les  myômes  formés  d’une  masse  cliarnue  homogène,  non 
lohulée.  Ils  sont  mous,  possèdent  des  cellules  musculaires  volu- 
mineuses, et  leurs  faisceaux  ont  habituellement  une  seule  et  même 
direction. 

2“  Les  myômes  lobulés.  Ils  ont  quelquefois  des  vaisseaux  volumi- 
neux, béants  comme  les  sinus  utérins  et  les  veines  sus-hépatiques. 
C’est  cette  apparence  à l’œil  nu  des  vaisseaux  qui  avait  fait  croire  à 
Cruveilhier  qu’il  n’y  avait  là  que  des  veines. 

Dans  certains  faits,  très  rares  du  reste,  la  dilatation  des  vaisseaux 
peut  être  poussée  assez  loin  pour  s’accompagner  d’hémorrhagies  ; 
on  dit  alors  que  le  myôme  est  éveclile. 

La  transformation  calcaire  est  fréquente  dans  ces  tumeurs  ; 
elle  commence  au  centre  des  lobules.  11  y a tantôt  seulement  infiltra- 
tion calcaire  de  la  substance  unissante,  lanlôt  pétrification  complète 
de  cette  substance  et  des  éléments  musculaires , au  centre  des 
lobules  ou  dans  toute  leur  masse.  Cette  dégénérescence  est  très  fré- 
quente, surtout  dans  les  corps  fibreux  de  l’utérus  saillants  dans  la 
cavité  péritonéale. 

4°  La  transformation  graisseuse  des  cellules  des  myômes  s’observe 
quelquefois  à côté  des  infiltrations  calcaires. 

5°  La  transformation  muqueuse  s’associe  parlois  à la  dilatation  des 
vaisseaux  dans  les  myômes.  Elle  amène  la  destruction  d’un  certain 
nombre  d’éléments  et  la  formation  de  cavités  ou  kystes  muqueux  dé- 
crits par  Cruveilhier  dans  ces  tumeurs  sous  le  nom  de  géodes.  Ces 
kystes,  qu’on  l'encontre  dans  les  myômes  de  l’utérus,  présentent  dans 
leur  intérieur  un  liquide  muqueux,  des  débris  d’éléments  et  quel- 
quefois du  sang  provenant  de  la  rupture  des  vaisseaux  qui  tapissent 
le  kyste. 


Si  nous  considérons  maintenant  le  siège  des  myômes  à fibres  lisses, 
nous  verrons  qu’ils  se  forment  toujours  dans  des  régions  où  il  existe 
du  tissu  musculaire  de  la  vie  organique. 

Ils  se  rencontrent  le  plus  souvent  dans  l’utérus.  Ils  s’y  présen- 
tent, soit  comme  des  corps  interstitiels,  lobulés  et  enkystés  au  mi- 
lieu du  tissu  utérin  et  énucléables,  soit  comme  des  polypes  saillants 
à la  surface  du  péritoine  ou  dans  la  cavité  utérine.  Ces  tumeurs  ont 
commencé  d’abord  par  être  interstitielles,  puis  elles  se  sont  avancées 
du  côté  de  la  cavité  péritonéale  ou  du  côté  de  la  cavité  utérine,  en  se 
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coilKant,  soil  de  la  séreuse  péritonéale,  soit  de  la  membrane  muqueuse 
de  l’iitérus.  l.es  myomes  utérins  sont  formés  tantôt  par  du  tissu  mus- 
ciilaire  jiresque  pur,  tantôt  par  du  tissu  musculaire  combiné  àdu  tissu 
conjonctif.  Lorsque  les  éléments  du  tissu  musculaire  sont  peu  abon- 
dants et  que  ceux  du  tissu  conjonctif  prédominent,  on  devrait  en 
faire  des  fibromes  si,  dans  la  dénomination  des  tumeurs,  on  ne 
subordonnait  pas  le  tissu  le  plus  commun  à celui  qui  donne  à la  masse 
morbide  ses  caractères  spéciaux.  Le  tissu  musculaire  est  en  effet  de 
formation  nouvelle  dans  les  myômes  utérins  : ce  qui  le  prouve,  c’est 
que  certains  niyômcs  développés  dans  les  parois  utérines  contien- 
nent plus  d’éléments  contractiles  que  l’utérus  tout  entier.  Nous  ne 
pouvons  donc  pas  admettre,  avec  Pdndfleiscb,  que  les  éléments  mus- 
culaires sont  accessoires  dans  ces  tumeurs  dont,  à l’exemple  de 
Virebow,  nous  faisons  des  myômes. 

Chez  l’bomme  âgé,  la  prostate  est  souvent  le  siège  d’une  formation 
nouvelle  de  fibres  lisses,  qui  donne  lieu  soit  à une  hypertrophie 
totale  ou  partielle  de  l’organe,  soit  à des  tumeurs  circonscrites. 

11  existe  aussi  des  myomes  du  scrotum  (Virebow,  Fôrster). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  un  myôme  charnu  de  la  grande 
lèvre  enlevé  par  Demarquay. 

Récemment  Balzer  a présenté  à la  Société  de  biologie  un  cas  très 
intéressant  de  myômes  multiples  de  la  peau. 

Les  voies  digestives  présentent,  à la  partie  inférieure  de  l’œso- 
pbage,  dans  l’estomac,  dans  l’intestin  grêle  et  dans  le  gros  intestin, 
des  myomes  polypiformes  (Rokitansky).  Ces  myomes,  comme  ceux  de 
futérus,  sont  d’abord  interstitiels;  mais,  au  bout  d’un  temps  va- 
riable, ils  se  pédiculisent  et  font  une  saillie  polypeuse,  soit  dans  la 
cavité  viscérale,  à la  sui  face  de  la  muqueuse,  soit  dans  la  cavité  péri- 
tonéale. Certains  de  ces  myômes,  gros  comme  un  pois  ou  une 
amande,  siègent  au  milieu  des  parois  de  l’estomac  où  ils  sont  souvent 
multiples.  En  les  isolant,  on  reconnaît  qu’ils  se  sont  développés  aux 
dépens  d’un  faisceau  musculaire  avec  lequel  ils  se  continuent  par 
deux  extrémités. 


Le  diagnostic  anatomique  de  ces  tumeurs  est  impossible  sans  le 
secours  du  microscope.  Les  tumeurs  utérines,  si  longtemps  appelées 
corps  fibreux,  en  sont  la  preuve.  Au  microscope,  quel  que  soit  le 
procédé  de  préparation  employé,  leur  détermination  est  générale- 
ment facile.  Dans  les  cas  douteux,  on  aurait  recours  à la  dissociation 
des  cellules  musculaires  par  l’acide  azotique. 
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Leur /)rono5//c  est  sans  gravilé,  à moins  que,  par  leur  volume  et 
leur  siège , ils  ne  déterminent  des  lésions  do  voisinage  ou  un 
obstacle  aux  Ibnctions  d’organes  importants.  C’est  ainsi  que  certains 
myômes  de  l’iilérus  compriment  la  vessie  ou  le  rectum,  et  donnent 
lieu  à des  congestions  et  à des  hémorrhagies  de  la  muqueuse  uté- 
rine. C’est  ainsi  que  les  myômes  pédiculés  des  intestins  ont  pu  déter- 
miner des  symptômes  d’étranglement  intestinal. 


ê 


CHAPITRE  Vî 


TUMEURS  CONSTITUÉES  PAR  DU  TISSU  NERVEUX;  NÉVROMES 


Les  névromes  sont  des  tumeurs  constituées  par  du  tissu  nerveux 
de  nouvelle  formation.  Or,  à l’état  normal,  le  tissu  nerveux  se  pré- 
sente sous  deux  aspects  différents  : P à l’état  de  tissu  ganglionnaire, 
dans  les  centres  gris  de  l’encéphale,  de  la  moelle  et  du  grand  sym- 
pathique, où  il  contient  des  cellules  nerveuses;  2'’  à l’état  de  tissu 
nerveux  fasciculé,  dont  le  type  se  trouve  dans  les  nerfs  périphéri- 
ques; ceux-ci  sont  composés  de  tubes  contenant  de  la  moelle, 
tubes  nerveux  à myéline,  et  de  fibres  nerveuses  sans  moelle,  fibres 
de  Remak  (voy.  p.  33  et  suivantes). 

Ces  deux  modes  du  tissu  nerveux  permettent  de  distinguer  deux 
genres  de  névromes  : les  névromes  médullaires  ou  ganglionnaires; 

2°  les  névromes  fasciculés. 

1®’’  Genre.  — Névromes  médullaires  ou  ganglionnaires. 


Les  névromes  médullaires  ou  ganglionnaires  sont  très  rares  et  peu 
importants  en  clinique.  Virchow  les  a décrits  dans  l’encéphale  et 
dans  la  moelle  comme  des  tumeurs  faisant  une  légère  saillie  à la 
surface  de  ces  deux  organes.  Il  ne  faudrait  pas  les  confondre  avec  les 
hernies  de  la  moelle  qui  se  montrent  lorsque,  dans  l’ablation  de  cet 
organe,  on  a éraillé  la  pie-mère.  Ces  tumeurs,  de  la  couleur  de  la 
substance  nerveuse  grise,  présentent  comme  celle-ci,  dans  leur  struc- 
ture, ries  cellules  nerveuses  et  des  vaisseaux.  Elles  peuvent  exister 
aussi  dans  les  corps  striés  et  à la  surface  des  ventricules.  Sangalli  a 
décrit  dans  les  encéplialocèles  congénitales  des  tumeurs  formées  par 
de  la  substance  grise. 


Dans  les  kystes  dermoïdes  de  la  troisième  variété  de  Lebert,  on 
trouve  aussi  des  amas  de  substance  nerveuse  grise,  contenant  des 
cellules  nerveuses.  Nous  y reviendrons  à propos  de  ces  kystes. 
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2®  Genre.  — Névromes  fasciculés. 


Au  commencement  du  siècle,  Odiei*  (de  Genève)  a décrit  sous  le 
nom  de  névromes  toutes  les  tumeurs  siégeant  le  long  des  nerfs.  C’é- 
taient le  plus  souvent  des  myxomes,  comme  on  s’en  est  assuré  depuis. 
Bien  que  le  nom  de  névromes  soit  encore  souvent  appliqué  par  les 
cliiriu‘giens  à toutes  les  tumeurs  qui  siègent  le  long  des  nerfs,  de 
quelque  nature  qu’elles  soient,  cependant,  dans  la  terminologie 
adoptée  aujourd’hui  par  les  anatomo-pathologistes,  on  doit  unique- 
ment réserver  ce  nom  aux  tumeurs  formées  d’éléments  nerveux. 
Les  névromes  fasciculés  seront  donc  simplement  pour  nous  des 
tumeurs  constituées  par  des  fibres  nerveuses  de  -formation  nou- 
velle. 


Le  nom  de  névromes  douloureux  a été  donné  aussi  à de  petites 
tumeurs  sous-cutanées,  en  raison  précisément  des  vives  douleurs 
qu’elles  causent.  Dupuytren  les  appelait  fibromes  douloureux.  Elles 
contiennent  probablement  des  nerfs  englobés  et  comprimés  dans  du 
tissu  conjonctif  nouveau.  Elles  sont  formées,  d’après  Axmann,  par  des 
couches  emboîtées  de  tissu  fibreux  qu’il  a comparées  aux  corpuscules 
de  Pacini.  La  manière  de  voir  d’Axmann'n’a  pas  été  vérifiée  depuis. 
Virchow  propose  de  leur  donner  le  nom  de  névromalie . Nous  ne 
voyons  pas  l’utilité  de  ce  mot  nouveau,  d’autant  plus  que  ces  tumeurs 
sont  très  bien  désignées  par  celui  de  fibromes  douloureux. 

Verneuil  a décrit  sous  le  nom  de  névromes  culindriques  plexi for- 
mes une  variété  très  intéressante  de  névromes  développés  sur  le  trajet 
des  nerfs  périphériques,  caractérisés  par  une  néoformation  abon- 
dante de  libres  nerveuses  sans  myéline  et  de  tissu  fibreux  entre  les 
tubes  d’un  ou  de  plusieurs  cordons  nerveux,  de  telle  sorte  que  les 
nerfs  ont  augmenté  considérablement  de  volume  en  conservant  leur 
forme  cylindrique.  On  ne  sait  pas  encore  si,  dans  ces  cas,  il  y a une 
formation  nouvelle  de  fibres  de  Remak.  Si  ces  tumeurs  ne  sont  pas 
accompagnées  d’une  véritable  néoformation  d’éléments  nerveux,  elles 
ne  sauraient  constituer  des  névromes. 

Les  véritables  névromes  fasciculés  sont  très  rares.  Ils  siègent  tou- 
jours sur  le  trajet  d’un  nerf,  et  ce  soûl,  par  conséquent,  dans  tous  les 
cas,  des  tumeurs  dévelop|)ées  dans  un  tissu  analogue  à elles-mêmes. 
Ils  sont  généralement  petits  et  formés  d’un  seul  lobe.  Sur  une  sur- 
face de  section,  leur  tissu  paraît  fibreux.  Il  est  sec,  et  quand  ou  exa- 
mine au  microscope  les  débris  qu’on  obtient  en  le  raclant  avec  un 
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scalpel,  on  peut  y obsci’vci*  des  gouttclellcs  de  myéline.  Par  la  disso- 
ciation on  parvient  à isoler  quelques  tubes  nerveux.  Mais  si,  après 
avoir  l'ait  durcir  la  tumeur  dans  une  solution  d’acide  ebromique,  on 
y pratique  des  coupes,  celles-ci,  colorées  au  carmin,  traitées  par  l’al- 


Fig.  134.  — Terminaisons  renflées  en  massue  des  bouts  nerveux  d’un  moig'non  d’amputé. 


cool  absolu  et  examinées  dans  l’essence  de  térébenthine,  laissent  voir 
des  tubes  nerveux  en  gi’and  nombre,  diversement  enti’e-croisés  et 
séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  plus  ou  moins 
riche  en  éléments  cellulaires. 


Suivant  que  les  névromes  contiennent  des -tubes  nerveux  à doiddle 
contour  ou  des-  fibres  de  Remak,  Virchow  en  a fait  deux  espèces  dis- 
tinctes : il  a désigné  les  premiers  sous  le  nom  de  nevromes  myéli- 
niques  et  les  seconds  sous  le  nom  de  névromes  amyéliniques.  Les 
éléments  nerveux  des  premiers  ne  diffèrent  pas  des  tubes  des 
nerfs  péi  ipbériques,  c’est-à-dire  qu’ils  possèdent  une  membrane  de 
Scbwann,  de  la  myéline  et  un  cylindre  d’axe.  Les  seconds  n’ont  pas 
de  myéline  et  se  montrent  sous  la  forme  de  libres  de  Remak.  Il  peut 
y avoir  des  névromes  amyéliniques  purs,  mais  les  névromes  dits 
myéliniques  contiennent  toujours  en  pro[)ortion  variée  des  libres  de 
Remak. 
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Le  siège  des  névromes  est  très  variable. 

I/nne  des  variétés  les  plus  intéressantes  de  ces  tumeurs  est  celle 
cpi’on  observe  dans  les  moignons  d’amputés.  L’extrémité  des  nerfs 
coupés  devient  le  point  de  départ  de  petites  tumeurs  globuleuses  qui 
pourraient  être  considérées , au  premier  abord , comme  produites 
par  une  simple  néoformation  de  tissu  libreux.  Valentin  et  Leberty 
ont  trouvé  une  grande  quantité  de  tubes  nerveux  à myéline.  Par  la 
dissection,  on  constate  que  chacun  des  faisceaux  du  nerf  se  ter- 
mine par  un  petit  renflement  nodulaire.  Si  l’on  dissocie -run  de 
ces  derniers,  on  reconnaît  au  microscope  qu’il  est  formé  par  des  tubes 
nerveux  enlacés,  sinueux  et  souvent  repliés  en  anses.  Il  est  difficile 
de  s’assurer  que  ces  tubes  enroulés  du  nodule  se  continuent  avec  ceux 
du  nerf  coupé,  mais  cela  est  très  probable.  Le  tissu  fibreux  très 
dense  qui  les  sépare  entrave  la  dissociation  et  s’oppose  cà  l’isolement 
des  tubes  nerveux.  D’un  autre  côté,  sur  des  coupes  obtenues  sur  le 
tissu  durci,  convenablement  préparées,  il  est  impossible  de  suivre 
une  fibre  nerveuse  dans  une  longueur  suffisante  pour  qu’on  puisse 
établir  ses  relations.  Néanmoins,  les  expériences  faites  sur  les  ani- 
maux nous  ont  appris  que  les  tubes  nerveux  du  segment  central  d’un 
nerf  sectionné  peuvent  donner  naissance  à un  très  grand  nombre  de 
libres  nerveuses  de  nouvelle  formation  dont  la  disposition  est  parfois 
bizarre  et  le  trajet  quelquefois  très  compliqué.  (Voyez  le  chapitre  con- 
sacré au  tissu  nerveux.)  Il  est  par  conséquent  très  probable  que  les 
tubes  nerveux  enroulés  qu’on  trouve  dans  les  nodules  terminaux  des 
nerfs  dans  les  moignons  d’amputés  résultent  d’une  néoformation  do 
tubes  nerveux  émanant  des  anciens  tubes  et  se  continuant  directe- 
ment avec  eux. 


Les  névromes  se  forment  aussi  en  dehors  de  tout  traumatisme 
sur  le  trajet  des  nerfs.  Ils  sont  alors  compris  dans  la  gaîne  con- 
nective des  nerfs  et  constituent  de  petites  nodosités. dans  l’intérieur 
desquelles  les  tubes  nerveux  sont  enroulés  comme  dans  les  né- 
vromes terminaux  des  nerfs*  sectionnés.  Au  lieu  d’etre  uniques,  ces 
tumeurs  sont  parfois  très  nombreuses  tout  le  long  d’un  nerf  et  de 
ses  divisions,  ou  sur  tout  un  plexus,  ou  sur  tous  les  nerfs  d’une 
partie  considérable  du  corps  : tels  sont  les  névromes  en  chapelet  de 
Lebert. 


Les  phénomènes  qu’ils  déterminent  sont  en  rapport  avec  la  fonc- 
tion du  nerf  où  ils  siègent.  C’est  ainsi  que  des  névromes  observés  sur 
le  nerf  auditif  ont  amené  l’abolition  de  l’audition.  Certaines  tumeurs 
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(lu  nerf  optique  connues  sons  le  nom  de  muT’omes,  et  qui  avaient 
(iï'tenniné  la  cécité,  étaient,  suivant  Yil‘cho^v,  conslituées  par  du 
tissu  muqueux  (myxome). 

Les  névromes  développés  le  long  d’un  nerf  peuvent  acquérir  un 
volume  considérable  et  occuper  une  grande  étendue  suivant  la  direc- 
tion du  nei’f.  Les  tumeurs  de  cette  variété,  prises  d’abord  par  Yir- 
cbow  pour  des  libromes,  ont  été  ensuite  décrites  par  lui  comme  des 
névromes  amyéliniques.  Cette  variété  de  névromes  n’est  pas  facile  à 
étudier  et  à déterminer;  en  effet  il  est  difficile  de  dissocier  les  fibres 
de  llcmalv  quand  elles  sont  mélangées  à du  lissu  fibreux  résistant. 
Cependant  il  est  nécessaire  qu’elles  soient  isolées  pour  en  constater 
fexistence,  car  sur  des  préparations  obtenues  par  coupes  on  peut  les 
confondre  avec  d’autres  éléments  anatomiques. 

Le  diagnostic  anatomique  des  névromes  est  difficile  pour  les  rai- 
sons qui  viennent  d’être  déduites,  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  conte- 
nant des  libres  nerveuses  sans  myéline;  il  est  simple  dans  le  cas  où 
ils  possèdent  des  fibres  à myéline.  Pour  qu’une  tumeur  mérite  le 
nom  de  névrome,  il  ne  suffit  pas  qu’elle  contienne  des  tubes  nerveux; 
il  faut  encore  que  le  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  ces 
derniers  laisse  supposer  qu’il  s’agit  d’une  néoformation  d’éléments 
nerveux. 

Les  névromes  ne  sont  généralement  graves  que  par  leur  siège,  par 
les  douleurs  qu’ils  occasionnent,  ou,  ce  qui  arrive  quelquefois,  par 
leur  multiplicité;  mais  ce  ne  sont  jamais  des  tumeurs  susceptibles 
de  se  généraliser  dans  divers  tissus  de  l’économie. 


CHAPITRE  YII 

h 

TUMEURS  FORMÉES  PAR  DES  VAISSEAUX  SANU.UINS 


Genre  unique.  — Angiomes. 


Les  angiomes  sont  des  tumeurs  dont  le  type  se  retrouve  dans  le 
système  vasculaire.  Ils  ont  été  désignés  sous  le  nom  de  tumeurs 
erectiles  par  üupuytren,  angioses , cVeccJtymoma,  par  Alibert.  Pour 
qu’ils  méritent  le  nom  de  tumeurs,  il  faut  que  les  vaisseaux  qui  les 
composent  soient  de  formation  nouvelle.  Une  dilatation  simple  de 
vaisseaux  anciens  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un  angiome. 
Les  anévrysmes  ne  doivent  pas  rentrer  dans  leur  étude.  11  ne  faut 
pas  non  plus  confondre  avec  les  angiomes  les  foyers  hémorrhagiques, 
quels  que  soient  leur  siège  et  leur  étendue.  Les  varices  ou  dilatations 
des  veines  avec  hypertrophie  de  leurs  parois  doivent  également  en 
être  distinguées. 


Les  dilatations  des  petites  artères  ou  varices  artérielles  de  Breschet 
sont  décrites  avec  les  angiomes  par  Virchow,  sous  le  nom  eVemgioma 
racemosum ; mais  ce  ne  sont  pas  là,  à proprement  parler,  des  angio- 
mes, car  il  n’y  a pas  de  formation  nouvelle  d’artères,  mais  simple- 
ment dilatation  de  ces  vaisseaux. 


Nous  distinguerons  deux  espèces  d'angiomes  : 

P Les  angiomes  simples,  dans  lesquels  les  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  qui  constituent  la  tumeur  sont  semblables  aux  vaisseaux 
normaux,  aux  artères,  aux  veines  et  aux  capillaires; 

Les  angiomes  caverneux]  dans  lesquels  le  sang  circule  dans  un 
système  lacunaire  analogue  au  système  caverneux  des  organes  érec- 
tiles. 


1''“  espèce.  — Vangiome  simple  (nævus  congénital,  télangiectasie) 
se  montre  sous  foiane  de  tumeurs  plates,  légèrement  saillantes  ou 
polypeuses,  tantôt  affaissées,  tantôt  gonllées.  filles  sont  rouges  ou 
violacées  et  siègent  habituel lement  à la  face,  à l’orhitc,  au  cou.  L’an- 
giome simple  consiste  essentiellement  dans  des  capillaires  de  Ibiana- 
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tioii  nouvelle  pcésenlanl  des  dilal.ations  régulières,  ampiillaircs  ou 
cirsoïdes.  Ces  vaisseaux  y sont  généraleiiierU  disposés  en  Lire-l)ou- 
clion  eL  très  tlexueux.  Sur  une  section  de  la  tumeur,  on  observe  que 
leurs  parois  sont  Irès  riches  en  noyaux,  et  qu’elles  ont  1 ou  2 cen- 
tièmes de  millimètre  d’épaisseur,  tout  en  conservant  la  structure 
simple  de  la  tunique  des  capillaires.  Ces  vaisseaux  sont  habituellement 
compris  dans  un  stroma  lîhreux  ou  cellulo-adipeux,  car  les  angiomes 
siègent  le  plus  souvent  dans  le  derme  et  dans  le  tissu  adipeux  sous- 
cutané. 

Les  angiomes  congénitaux  sont  très  communs.  Ainsi,  d’après  des 
relevés  d’observations  faits  par  Depaul,  le  tiers  des  enfants  nés  à la 
clinique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  viennent  au  monde  avec 
des  nævi  congénitaux  qui  disparaissent  spontanément,  pour  la  plu- 
part, dans  les  premiers  mois  de  leur  vie. 


2®  espèce.  — Les  angiomes  caverneux  {ncwus  cavernosus  de  Plinck, 
iiimeurs  érectiles  de  Bnpuyivtn,  fongus  hemalode  de  la  plupart  des 
auteurs)  sont  constitués  par  un  tissu  érectile  dont  les  cavités  sont 
remplies  de  sang.  Le  tissu  est  creusé  d’alvéoles  communiquant  d’une 
façon  très  irrégulière  les  uns  avec  les  autres,  à peu  près  de  la  même 
manière  que  communiquent  les  alvéoles  du  carcinome.  Le  sang  cir- 
cule dans  ce  système  caverneux  qui  tient  lieu  de  système  capillaire, 
situé  qu’il  est  entre  les  artères  et  les  veines.  La  circulation  y est 
active,  ce  dont  nous  avons  la  preuve  par  l’observation  clinique  des 
variations  si  brusques  du  volume  de  ces  tumeurs  ; l’histologie  con- 
firme cette  donnée,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt.  Nous  avons  à 
étudier  dans  les  angiomes  : 


1°  Les  cloisons  qui  circonscrivent  les  alvéoles.  Elles  sont  formées 
de  tissu  fibreux  dense  dans  lequel  on  ne  distingue  pas,  au  premier 
abord,  d’éléments  cellulaires  sur  des  coupes  faites  après  durcissement 
par  l’alcool.  Il  faut,  pour  les  voir,  colorer  la  préparation  au  carmin 
et  la  traiter  par  l’acide  acétique.  Les  travées  des  alvéoles  peuvent 
aussi  contenir,  soit  des  cellules  musculaires  de  la  vie  organique,  soit 
même  des  fibres  musculaires  striées,  lorsque  la  tumeur  s’est  déve- 
loppée dans  un  muscle  des  membres.  On  rencontre  quelquefois  aussi 
des  vésicules  adipeuses  dans  les  cloisons. 

Enfin,  ces  cloisons  possèdent  parfois  des  vaisseaux  qui  leur  tien- 
nent lieu  de  vasa  vasorum;  Esmareb  a pu  y poursuivre  une  fois 
des  filets  nerveux. 

% 

2”  L’endothélium  qui  tapisse  les  cavités  caverneuses.  Il  consiste 
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dans  des  cellules  endothéliales  aplaties,  d’apparence  liisilbrrne,  lors- 
qu’elles sont  vues  de  profd  cl  isolées.  Elles  sont  semblables  à l’en- 
dotbéliiim  des  veines. 

o"  Le  sang  contenu  dans  les  espaces  caverneux  est  tout  à fait  nor- 
mal et  semblable  à celui  qui  circule  dans  tout  le  reste  du  système  vas- 
culaire. Lorsque,  après  avoir  enlevé  une  pareille  tumeur,  on  l’incise, 
comme  on  le  fait  généralement,  le  sang  s’écoule  tout  entier  et  il  ne 
reste  plus  qu’une  sorte  d’éponge  qui  s’affaisse  sur  elle-même.  Qu’on 
ouvre  une  de  ces  tumeurs  siégeant  à la  surface  du  foie,  de  saillante 
et  dure  qu’elle  était,  elle  devient  molle,  flasque  et  elle  est  convertie 
en  un  lacis  irrégulier  à mailles  vides. 

Si,  au  contraire,  le  sang  est  coagulé  en  masse,  ce  qui  se  produit 
lorsqu’on  a mis  la  pièce  entière  dans  l’alcool  absolu,  on  a une  magni- 
fique injection  naturelle  de  l’angiome  caverneux  (voy.  fig.  135).  On 
peut,  sur  des  sections  de  la  tumeur  ainsi  préparée  et  durcie,  étudier 


'-.1  ' 

Fig.  135.—  Angiome  caverneu.'c  du  foie  (coupe  après  durcissement  dans  l'alcool). — a,  espaces  caverneux 
remplis  de  sang  ; b,  travées  fibreuses  limitant  les  espaces  caverneu.x. 


le  sang  tel  qu’il  existait  au  moment  même  de  la  mort,  et  savoir  par 
là  quel  était  l’état  de  la  circulation.  A un  grossissement  de  200  dia- 
mètres, on  voit  les  travées,  les  alvéoles  et  leur  contenu  qui  consiste 
en  globules  rouges.  Gcux-ci  revêtent,  comme  cela  a lieu  conslamment 
sous  l’inlluencc  du  durcissement  par  l’alcool,  une  forme  polygonale 
très  régulière.  Il  y a peu  de  globules  blancs,  et  lorsqu’on  a coloré  la 
préparation  parle  carmin  qui  se  tixe  sur  eux  et  non  sur  les  globules 
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rouges,  ou  peul,  les  compter,  voir  qu’ils  soûl  très  peu  iioml)reux  cl 
qu’ils  ne  se  trouvent  pas  de  préférence  le  long  des  cloisons.  Ces  deux 
conditions,  le  petit  nombre  des  globules  blancs  et  leur  défaut  d’adbé- 
rcuce  aux  parois  vasculaires,  indiquent  que  la  circulation  était  active 
dans  ces  tumeurs;  car,  en  vertu  de  la  propriété  adbésivc  que  possè- 
dent les  globules  blancs,  il  faut  une  impulsion  forte  du  sang  pour 
qu’ils  ne  stagnent  pas  plus  ou  moins  le  long  des  parois  vasculaires. 

Cette  facilité  de  la  circulation  dans  les  angiomes  caverneux  est  dé- 
montrée,  du  reste,  par  leur  observation  clinique  pendant  la  vie.  Ils 
sont  en  cllet  érectiles,  et  cette  distension  par  aftïux  du  sang  se  pro- 
duit sous  l’influence  d’une  émotion,  d’un  exercice,  etc.  Pendant  que 
la  tumeur  est  gonllée  par  le  sang,  elle  présente  des  pulsations  bien 
nettes,  tous  phénomènes  qui  se  rencontrent  dans  les  tissus  érectiles. 
Le  nom  de  tumeurs  érectiles  c{ue  leur  a donné  Dupuytren  semble 
donc  bien  leur  convenir.  Mais  tous  les  angiomes  caverneux  ne  sont  pas 
érectiles,  et,  de  plus,  une  tumeur  qui  a été  érectile  pendant  un  certain 
temps  peut  cesser  de  l’être.  Aussi  le  nom  d’angiome  caverneux  qui 
exprime  un  état  anatomique  constant  leur  convient  mieux  que  la  déno- 
mination qui  exprime  un  état  physiologique  passager  et  inconstant. 


En  ce  qui  touche  leur  développement,  Rokitansky  admettait  que 
le  tissu  aréolaire  se  développe  d’abord  en  dehors  du  système  sanguin 
et  ne  communique  avec  les  vaisseaux  que  dans  une  phase  ultérieure. 
Il  comparait  le  tissu  alvéolaire  initial  de  ces  tumeurs  à celui  du  car- 
cinome, et  pensait  que  les  angiomes  caverneux  ont  un  développement 
analogue.  A la  même  époque,  Luschka  ayant  observé  des  kystes  san- 
guins le  long  des  vaisseaux  du  cerveau,  sans  communication  avec  ces 
derniers,  venait  ainsi  apporter  de  nouveaux  faits  à l’appui  de  l’opi- 
nion de  Rokitanskv  sur  l’origine  de  ces  tumeurs.  Mais  nous  savons 
aujourd’hui  que  les  kystes  sanguins  décrits  par  Luschka  ne  sont  autre 
chose  que  des  dilatations  des  gaines  périvasculaires. 

Dans  le  développement  actif  des  angiomes,  il  se  produit  en  premier 
lieu  du  tissu  embryonnaire  et  descapillaii’es  nouveaux  qui  présentent 
d’abord  des  dilatations  simples.  Mais  bientôt  les  capillaires  dilatés 
arrivent  au  contact  les  uns  des  autres,  de  larges  communications  s’é- 
tablissent entre  eux,  et  il -en  résulte  un  système  capillaire  à grandes 
dilatations  caverneuses. 


Les  angiomes  caverneux  sont  sujets 
lives. 


à diverses  nltéralions  nulri- 
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La  paroi  des  vaisseaux  qui  enLrcnl  dans  leur  constiluüon  peut  de- 
venir le  siè^e  de  coiicrélions  calcaii’es  analogues  à celles  que  nous 
avons  déjà  nienlionnées  à ])ropos  des  vaisseaux  de  la  toile  choi’oï- 
diemie  et  des  sarcomes  angiolitliiques. 

Des  kystes  remplis  par  un  liquide  séreux  ont  été  observés  par 
Holmes  Goote  dans  les  angiomes.  Cette  lésion  s’explique  par  l’isole- 
ment d’un  bourgeon  vasculaire,  et  par  les  métamorphoses  que  subit 
le  sang  contenu  dans  son  intérieui’. 

Ces  tumeurs  peuvent-elles  devenir  des  carcinomes  ou  des  sarco- 
mes? Jean  Millier  a rappoilé  des  observations  d’angiome  caverneux 
malin  avec  tendance  à s’étendre  et  ayant  môme  déterminé  des  pro- 
ductions secondaires.  Il  s’agissait  certainement  là  de  sarcomes  ou  de 
carcinomes  avec  des  vaisseaux  dilatés.  Lien  des  tumeurs  pulsatiles 
considérées  par  les  chirurgiens  comme  des  tumeurs  érectiles,  des 
anévrysmes  des  os,  etc.,  ne  sont  pas  autre  chose,  en  effet,  que  des 
sarcomes  ou  des  carcinomes  dont  les  vaisseaux  sont  très  dilatés. 
Lebert  n’a  pas  non  plus  toujours  évité  celte  erreur. 

Dans  les  angiomes,  la  tumeur  est  tantôt  diffuse,  non  séparée  des 
tissus  voisins  par  une  limite  nette;  tantôt  elle  est  bien  circonscrite  et 
même  elle  peut  être  entourée  par  une  véritable  capsule  : on  l’appelle 
alors  amjiome  capsulé. 


Suivant  la  considération  de  leur  siège,  on  divise  les  angiomes  ca- 
verneux en  externes  et  internes. 

Les  angiomes  externes  siègent  à la  peau,  dans  le  tissu  du  derme  ou 
dans  le  tissu  cellulo-adipcux  sous-cutané.  Yircliow  leur  donne  le  nom 
de  lipogènes,  quand  ils  naissent  dans  le  tissu  adipeux,  et  il  les  nomme 
phlebogènes  lorsqu’ils  se  développent  aux  dépens  des  vasa  vasorum 
des  veines.  Ils  peuvent  se  propager  dans  le  tissu  cellulaire  inter  et 
intra-musculaire  et  meme  dans  les  os. 

Les  angiomes  des  orifices  muqueux,  des  lèvres,  par  exemple,  sont 
appelés  fissurauæ  par  le  même  auteur. 

Les  angiomes  caverneux  internes  ont  été  observés  dans  le  Ibie,  les 
reins  et  la  rate. 

Les  angiomes  du  foie  sont  les  plus  communs.  Leur  volume  varie 
depuis  celui  d’une  noisette  jusipi’à  la  moitié  de  l’organe  hépatique; 
mais  bien  (pi’ils  fassent  saillie  à la  surface  du  foie,  ils  n’augmeutent 
généi’alement  [>as  son  volume,  parce  (pi’ils  se  dévelo|)pent  à ses  dé- 
{lens.  La  tumeur  est  parfois  considérable  sans  ([ue  le  foie  soit  nota- 
blement plus  gros  (pi’à  l’étal  normal.  Lorsqu’ils  sont  entourés  d’une 
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capsule,  celle-ci  est  percée  crouvertures  vasculaires.  Aulour  d’eux, 
le  parenchyme  liépalique  est  normal,  mais  séparé  de  la  tumeur  môme 
par  une  zone  de  tissu  conjonctif  en  prolifération.  C’est  Là  qu’on  voit, 
lorsque  la  tumeur  est  en  accroissement,  des  vaisseaux  à parois  em- 
bryonnaires subir  des  dilatations,  s’ouvrir  les  uns  dans  les  autres, 
former,  en  un  mot,  une  masse  nouvelle  de  tissu  caverneux  qui  com- 
munique avec  la  première  et  qui  s’y  annexe.  On  a observé  la  rupture 
de  pareils  angiomes  dans  le  péritoine  et  consécutivement  une  péri- 
tonite. Ces  tumeurs  reviennent  quelquefois  sur  elles-mêmes  après  la 
coagulation  spontanée  du  sang  qu’elles  contiennent  et  donnent 
ainsi  naissance  à une  cicatrice. 

Rayer  paraît  avoir  observé  dans  le  rein  des  tumeurs  de  cette 
nature. 

On  les  a vues  aussi  dans  la  rate. 

Scbub  a publié  une  observation  d’angiome  du  poumon  qui  est  in- 
complète et  qui  est  restée  isolée. 

Ces  tumeurs  n’ont  pas  une  gravité  autre  que  celle  qui  résulte  de 
leur  siège  et  de  leur  étendue;  elles  peuvent  très  bien  passer  inaper- 
çues. 

Le  diagnostic  anatomique  en  est  facile  lorsque  les  vaisseaux  et 
les  alvéoles  de  la  tumeur  sont  encore  remplis  de  sang;  mais  si  la  tu- 
meur a été  sectionnée  avant  d’ètre  soumise  à l’examen,  le  sang  s’est 
écoulé,  et  il  ne  reste  alors  qu’une  masse  spongieuse  revenue  sur  elle- 
même.  En  étirant  le  tissu  de  la  tumeur  avec  une  pince,  on  voit  un 
système  de  cloisons  résistantes  et  élastiques,  ce  qui,  pour  un  obser- 
vateur éclairé,  est  suffisamment  caractéristique  d’un  angiome. 

On  doit  encore  se  demander,  en  face  d’une  tumeur  contenant  des 
vaisseaux  dilatés,  si  l’on  a affaire  à un  carcinome  ou  à un  sarcome 
érectiles,  ou  à un  angiome  simple,  et,  par  conséquent,  il  convient 
de  rechercher  si,  dans  la  tumeur  même  ou  à son  pourtour,  il  existe 
un  tissu  nouveau  possédant  les  caractères  de  ces  deux  variétés  de 
tumeurs.  Autour  de  l’angiome  et  dans  son  intérieur  on  ne  trouve  que 
les  tissus  normaux  de  la  partie  envahie  ou  un  tissu  embryonnaire. 
Il  sera  parfois  difficile  de  différencier  l’angiome  d’un  myômc  à 
fibres  lisses  parcouru  par  des  vaisseaux  dilatés;  mais  là  encore 
l’existence  d’un  très  grand  nombre  de  cellules  musculaires  permettra 
d’affirmer  le  diagnostic. 
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CHAPITRE  VIII 


TUMEURS  FORMÉES  PAR  DES  VAISSEAUX  LYMPHATIQUES; 

LYMPHANGIOMES 


Genre  unique.  — Lymphangiomes. 


Les  tumeurs  constituées  par  des  vaisseaux  lymphatiques  de  nou- 
velle formation  sont  confondues  avec  les  simples  dilatations  des  vais- 
seaux préexistants.  Peut-être  l’existence  des  lymphangiomes,  enten- 
dus dans  le  sens  de  tumeurs  constituées  par  des  vaisseaux  lymphati- 
ques de  formation  nouvelle,  est-elle  contestable. 

Fetzer  a décrit  des  tumeurs  érectiles  lymphatiques  siégeant  dans 
la  paroi  abdominale  et  au  pli  de  l’aine.  Quelques  auteurs,  en  par- 
ticulier Demarquay,  Michel  et  Thilesen,  ont  observé  des  tumeurs 
semblables  développées  chez  des  sujets  qui  avaient  habité  les  pays 
où  règne  l’éléphantiasis.  Mais  rien  ne  démontre  qu’il  ne  s’agisse 
pas  là  de  simples  dilatations  des  vaisseaux  préexistants. 

11  faut  aussi  rattacher  aux  lymphangiomes  les  tumeurs  décrites 
sous  le  nom  à\ulèno-lf/mphocèles  par  Nélaton,  Trélat  et  Th.  Anger, 
tumeurs  dans  lesquelles  les  dilatations  se  poursuivent  jusque  dans 
les  ganglions  lymphatiques. 

Les  lymphangiomes  sont  des  tumeurs  molles,  fluctuantes,  dépres- 
sibles,  adhérentes  ou  non  à la  peau.  Elles  seraient  constituées  par 
des  lacis  de  lymphatiques  communiquant  parfois  les  uns  avec  les  au- 
tres comme  dans  un  tissu  caverneux,  pouvant  même  s’ouvrir  à l’exté- 
rieur et  laisser  écouler  de  la  lymphe.  L’histologie  de  ces  tumeurs  n’a 
pas  été  faite  complètement.  Th.  Anger  a constaté  que  les  vaisseaux 
lymphatiques  dilatés  présentent  une  hypertrophie  de  leurs  tuniques 
causée  par  une  augmentation  du  nombre  des  fibres  musculaires 
lisses.  Anger  n’a  pas  pu  voir  l’épitliélium  de  ces  vaisseaux  dilatés. 

Virchow  a de  la  tendance  à rapprocher  des  lymphangiomes  les  liy- 
pertrophies  congénitales  de  la  langue  (macroglossie)  et  des  lèvres 
(macrochilie).  Dans  ces  hypertrophies  de  la  langue  et  des  lèvres,  ou 
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trouve,  en  eiïct,  des  vaisseaux  lymphatiques  dilates,  contenant  un 
liquide  analogue  à la  lymphe  et  siégeant  au  milieu  d’un  tissu  fibreux 
épaissi. 

Dans  réléphantiasis  des  Arabes,  au  sein  du  tissu  conjonctif  riche 
en  suc  qui  forme  la  masse  de  la  tumeur,  on  rencontre  des  lacunes  ir- 
régulières pleines  d’un  liquide  analogue  à la  lymphe.  Or,  on  sait  que 
le  développement  de  l’éléphantiasis  est  précédé  d’une  série  d’angio- 
leucites;  c’est  à ces  dernières  qu’il  convient  de  rattacher  la  formation 
des  lacunes  lymphatiques. 

Certaines  tumeurs  congénitales  de  la  peau,  pales  et  dépressibles, 
considérées  comme  des  nævi  lymphatiques,  seraient  aussi  comprises 
dans  les  lymphangiomes. 

Nous  ne  pouvons  pas  entrer  dans  plus  de  détails  à propos  des  lym- 


Fig.  I3G.  — Vaisseaux  lymphatiques  dilates  dans  un  cas  d’élcphantiasis  de  la  peau  de  la  verge  pro- 
vciunt  du  service  de  Voillemier  : a,  vaisseau  lymphatique;  h,  endothélium  de  ces  vaisseaux; 
c,  tissu  conjonctif  embryonnaire  de  la  tumeur. 


phangiomes,  parce  que  les  auteurs  qui  en  ont  publié  des  observations 
n’en  ont  pas  fait  un  examen  suffisant;  nous  n’en  avons  pas  observé 
nous-mêmes,  et  nous  ne  sommes  pas  bien  sûrs  qu’il  y ait  dans  ces 
faits  une  véritable  néoformation  de  vaisseaux  lymphatiques. 


CHAPITRE  IX 


TUMEURS  FORMÉES  PAR  LE  TISSU  DES  GANGLIONS  LYMPHATIQUES; 

LYMPHADÉNOMES 


Genre  unique.  — Lymphadénomes. 


Définition.  — Les  lymphadénomes  sont  constitués  piu’  le  tissu 
adénoïde  de  His  ou  tissu  conjonctif  réticulé  (voy.  page  17). 

En  1845,  Virchow  et  Bennett  découvrirent  la  leiicocythémie,  maladie 
dans  laquelle,  la  rate  et  les  ganglions  lymphatiques  étant  hypertrophiés 
simultanément  ou  séparément,  le  sang  charrie  un  grand  nombre  de 
globules  blancs.  Plus  tard  on  observa,  dans  cette  maladie,  des  produc- 
tions particulières,  développées  dans  le  foie,  le  rein  et  dans  quelques 
autres  organes.  On  vit,  dans  le  foie,  que  les  cellules  et  les  îlots  hépati- 
ques étaient  séparés  par  des  éléments  nouveaux  arrondis  siégeant 
dans  le  tissu  conjonctif.  On  fit  de  ces  éléments  des  globules  blancs 
nés  par  prolifération  aux  dépens  du  tissu  conjonctif,  et  Ton  regarda 
alors  cette  prolifération  comme  le  point  de  départ  des  globules 
blancs  nouveaux.  Dans  les  reins,  dans  la  rate  et  dans  les  ganglions 
lymphatiques,  les  productions  analogues  ont  été  interprétées  de  la 
même  manière  et  regardées  comme  le  point  de  départ  de  Faccu- 
mulation  des  globules  blancs  dans  tout  le  liquide  sanguin. 

Déjà  en  1831,  Hodgkin  avait  étudié  une  maladie  à marché  fatale 
caractérisée  par  une  hypertrophie  progressive  de  la  rate  et  des  gan- 
glions lymphatiques.  11  est  probable  qu’un  certain  nombre  de  ces 
faits  rentraient  dans  la  leucocythémie.  Bonfils,  en  1856,  reconnut  que 
les  ganglions  lymphatiques  et  la  rate  pouvaient  être  hypertrophiés, 
bien  que  le  sang  ne  contînt  pas  plus  de  globules  blancs  qu’à  l’état 
normal  ; dans  ces  faits  d’hypertropbie  de  la  rate  et'des  ganglions 
sans  leucocythémie,  on  découvrit  aussi  des  tumeurs  nouvelles  dans  le 
foie,  les  reins,  etc.  Trousseau  a désigné  cette  maladie  sous  le  nom 
à'adénie. 


Pour  nous,  la  leucocythémie  et  l’adénie  constituent  deux  variétés 
d’une  même  espèce  morbide.  Les  lésions  essentielles  des  dilïérenls 
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orpfanos  sont  on  ciïct  les  memes  dans  ces  deux  maladies  : ce  sont  des 
tumeurs  reproduisant  la  structure  du  tissu  adénoïde  de  llis,dcs  lym- 
pliadénomes. 

Les  lymphadénomes  étant  définis  par  le  tissu  des  ganglions  lym- 
phatiques, c’est  par  la  description  succincte  de  ce  tissu  que  nous 
commencerons  leur  histoire. 

Le  tissu  adénoïde  normal  des  follicules  des  ganglions  lymphati- 
ques, des  corpuscules  de  la  raie  et  des  organes  analogues,  tels  que 
les  follicules  clos  de  l’inlestin,  est  caractérisé  par  un  lissu  conjonctif 
réticulé  (voy.  page  17),  dont  les  mailles  sont  remplies  par  des  cellules 


Fig.  137.  — Tissu  réticulé  d’uii  follicule  lymphatique  de  l’inloslir.,  d’après  Frey  : a,  vaisseau 
capillaire  dont  ou  voit  les  noyaux  en  b\  c,  mailles  du  tissu  réliculc  contenant  des  cellules  lympha- 
tiques. 


lymphatiques.  Des  capillaires  parcourent  ce  tissu  réticulé;  ils  sont 
entourés  eux-mêmes  par  une  couche  condensée  de  ce  tissu,  et  c’est 
de  cette  couche  que  partent  les  fibrilles  du  réticulum.  Sur  les  points 
d’entre-croisement  des  fibrilles  et  sur  les  fibrilles  elles-mêmes,  sont 
appliquées  des  cellules  endothéliales  dont  on  ne  distingue  habituelle- 
ment que  les  noyaux  sur  des  préparations  obtenues  par  coupes  et 
traitées  par  le  pinceau  de  manière  à les  déblayer  des  cellules  lym- 
phatiques qui  encombrent  le  stroma. 

On  ne  doit  donner  le  nom  de  lymphadénome  qu’aux  tumeurs  con- 
stituées par  un  tissu  adénoïde  de  nouvelle  formation,  et  nous  ne  con- 
sidérons pas  comme  des  lymphadénomes  certaines  lésions  des  orga- 
nes qui  accompagnent  la  Icucocythémie  et  que  nous  retrouverons 
dans  la  description  qui  va  suivre. 
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Description.  — Les  lympliadcnomcs  sont  des  tumeurs  d’un  volume 
variable,  depuis  celui  d’une  granulation  miliaire  jusqu’à  celui  d’une 
tète  de  fœtus.  Elles  sont  presque  toujours  mal  limitées  au  milieu  des 
organes.  Dans  les  ganglions  lymphatiques,  elles  semblent  être  une 
simple  hypertrophie  de  ces  organes.  Mais  cependant,  lorsque  plu- 
sieurs ganglions  voisins  sont  envahis,  on  les  voit  se  fondre  en  une 
masse  coimnune.  Elles  ont  l'aspect  franchement  encéphaloïde.  Elles 
sont  molles,  grisâtres,  avec  des  points  ou  des  îlots  rouges  correspon- 
dant à des  dilatations  vasculaires  ou  à des  foyers  hémorrhagiques. 
Elles  présentent  quelquefois  des  parties  opaques,  caséeuses,  larda- 


cees. 


Ces  tumeurs  donnent,  par  le  raclage,  un  suc  laiteux  très  abon- 
dant,  exactement  comme  les  carcinomes. 

Ce  suc  est  constitué  par  des  cellules  rondes,  petites,  ayant  en 
moyenne  10  p et  contenant  un  seul  noyau.  Il  renferme  aussi  des 


Fig.  138.  — Tissu  d’im  ganglion  lyniphaliriue  dans  l’adénie  : a,  noyaux;  s,  slronia  réticulé;  c,  vais- 
seau capillaire;  n,  noyau  des  capillaires.  — Grossissciuciil  de  500  diamètres. 


cellules  plus  considérables  mesurant  20  a et  contenant  plusieurs 
noyaux.  Quelques-unes  de  ces  cellules  sont  plus  volumineuses 
encore  et  chargées  de  noyaux.  Dans  les  points  d’un  rouge  brun  ou 
jaunes  de  la  tumeur,  ces  cellules  contiennent  dos  globules  rouges  du 
sang  ou  du  pigment  sanguin  à différents  degrés  de  coloration,  comme 
celui  qu’on  trouve  dans  la  pulpe  splénique.  On  voit  aussi,  dans  ce  suc, 
des  cellules  d’apparence  fusiforme  mais  en  réalité  aplaties,  qui  con- 
tiennent des  noyaux  ovalaires  et  qui  proviennent  de  l’endothélium 
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lies  vaisseaux  ou  des  cellules  du  stroma  réticulé.  En  outre,  on  v ren- 
contre  des  globules  rouges  et  des  noyaux  libres  de  dilTérents  diamè- 
tres, ces  derniers  résultant  de  la  déchirure  des  cellules  qui  les  con- 
tenaient. Ces  divers  éléments,  obtenus  par  le  raclage,  ne  donnent 
que  des  notions  insuirisantes  sur  la  nature  de  la  tumeur  et  ne  peu- 
vent pas  la  dilïérencier  des  sarcomes  et  des  carcinomes  encéphaloïdes 
avec  lesquels  on  ne  saurait  non  plus  la  distinguer  à l’œil  nu. 

Aussi,  pour  définir  ces  tumeurs,  faut-il  en  faire  des  sections  minces 
après  qu’elles  ont  été  durcies  par  l’alcool,  puis  chasser  avec  le  pin- 
ceau les  éléments  cellulaires  libres.  Le  stroma  réticulé,  qui  forme  la 
véritable  caractéristique  de  ces  tumeurs,  est  alors  mis  en  évidence. 
Il  est  difficile  et  long  de  chasser  avec  le  pinceau  toutes  les  cellules 
libres  contenues  dans  le  stroma  du  tissu  réticulé  après  le  durcisse- 
ment par  l’alcool.  Pour  rendre  cette  opération  plus  facile  il  faut 
avoir  recours  au  procédé  suivant.  Un  fragment  de  la  tumeur  que  l’on 
soupçonne  appartenir  à un  lympbadénome  est  placé  d’abord  pendant 
vingt-quatre  heures  dans  l’alcool  au  tiers,  puis  dans  une  solution  de 
gomme  légèrement  sirupeuse  pendant  vingt-quatre  heures,  et  ensuite 
dans  falcool  fort  pour  produire  un  durcissement  complet.  Il  est 
alors  aisé  de  dégager  avec  le  pinceau  le  stroma  des  éléments  cellu- 
laires qui  l’encombrent. 

Sur  ces  dernières  préparations,  le  tissu  cellulaire  réticulé  partant 
des  capillaires  (voy.  fig.  138)  se  voit  à l’état  parfaitement  pur.  Dans 
le  cas  d’adénie,  si  les  préparations  ont  été  faites  au  moyen  de  l’al- 
cool seul,  les  vaisseaux  sanguins  paraissent  vides  ou  remplis  de  glo- 
bules rouges  qui  ne  se  colorent  pas  par  le  carmin.  Dans  la  leucocy- 
thémie,  au  contraire,  les  capillaires  dilatés  contiennent  un  grand 
nombre  de  globules  blancs  qui  se  colorent  facilement. 

Des  capillaires  pleins  de  globules  blancs  se  retrouvent  alors  dans 
tous  les  organes,  même  ailleurs  que  dans  les  tumeurs  lymphatiques, 
de  telle  sorte  qu’on  peut,  par  ce  seul  caractère,  arriver  à reconnaître 
après  la  mort  l’existence  d’une  leucocythémie  parfois  méconnue 
pendant  la  vie,  ainsi  que  cela  nous  est  arrivé  plusieurs  fois. 


Siège.  — Les  lympbadénomes  développés  dans  les  ganglions  lym- 
phatiques déterminent  une  augmentation  considérable  de  volume  des 
follicules,  qui  sont  alors  comprimés  et  modifiés  dans  leur  forme.  Le 
tissu  conjonctif  de  la  partie  médullaire  des  ganglions  semble  avoir 
disparu  pour  faire  place  à la  substance  corticale  hypertrophiée,  et 
l’on  ne  voit  plus,  sur  la  surface  de  section  dont  l’aspect  est  encépha- 
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loïcle  OU  splénique,  que  des  fentes  qui  correspondent  aux  sinus  lym- 
phatiques  enveloppant  les  follicules.  Lorsque,  après  avoir  fait  durcir 
légèrement  ces  ganglions  dans  l’alcool  ou  l’acide  cliromique,  on  en 
fait  une  coupe  mince  qu’on  a traitée  par  le  pinceau  pour  en  chasser 
les  cellules  lymphaliques,  on  voit  le  réticulum  uni  aux  vaisseaux 
capillaires.  Ces  derniers  sont  remplis  de  globules  blancs  dans  la 
leucocytliémie  et  de  globules  rouges  dans  l’adénie.  Les  fibrilles  du 


mesurent  2 à 3 y..  Partout  le  ganglion  présente  cette  même  structure; 
il  est  entièrement  formé  par  de  la  substance  corticale  modifiée. 

Le  thymus^  même  à l’âge  où  il  a subi  une  atrophie  presque  com- 
plète, peut,  sous  l’inlluence  de  la  leucocytliémie  ou  de  l’adénie, 
reprendre  sa  forme  etacquérir  un  volume  considérable.  Dans  plusieurs 
faits  que  nous  avons  observés,  nous  y avons  trouvé  au  microscope  la 
structure  du  tissu  adénoïde.  Nous  avons  été  convaincus  qu’il  s’agissait 
bien  là  d’une  néoformation  dans  le  tbymus  et  non  pas  de  ganglions 
péritrachéaux  hypertrophiés,  parce  que  nous  y avons  rencontré  les 
globes  particuliers  appartenant  à cet  organe. 

La  raie  est  altérée  de  la  même  façon  que  les  ganglions  lympha- 
tiques. Les  corpuscules  de  Malpighi,  qui,  dans  cet  organe,  représen- 
tent les  follicules  des  ganglions  lymphatiques,  sont  démesurément 
hypertrophiés;  on  peut  les  voir  atteindre,  en  effet,  le  volume  d’une 
noisette  ou  d’une  noix.  Le  tissu  réticulé  présente  presque  partout  un 
épaississement  de  ses  trabécules.  Les  capillaires  sont  remplis  et  dis- 
tendus par  des  globules  blancs  lorsqu’on  a affaire  à une  leucocytliémie. 

Le  foie  présente  plusieurs  altérations  distinctes.  L’une  d’elles,  qui 
est  spéciale  à la  leucocytliémie,  consiste,  ainsi  que  l’im  de  nous  l’a 
montré  dans  un  travail  Lût  en  commun  avec  Ollivier,  dans  une 
apoplexie  diffuse  de  globules  blancs  {Société  de  biologie,  1806).  Des 
îlots  blanchâtres  qui,  dans  le  foie,  avaient  été  regardés  par  tous  les 
auteurs  comme  causés  par  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif,  résul- 
tent, dans  la  leucocytliémie,  d’une  accumulation  de  globules  blancs. 
Les  capillaires  hépatiques  laissent  sortir,  avec  ou  sans  déchirure  de 
leur  tunique,  une  grande  quantité  de  globules  blancs  qui  se  répan- 
dent librement  dans  un  espace  limité  ou  diffus  entre  les  cellules 
hépatiques.  Celles-ci  subissent  la  transformation  granulo-graisseuse 
et  ne  tardent  pas  à être  détruites.  On  a affaire  alors,  non  à une 
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proiiuciioii  de  tissu  adénoïde,  mais  à une  vérilable  apoplexie  de 
globules  blancs. 

Outre  les  petiles productions  qui  présentent  cette  origine  apoplec- 
tique, il  y a dans  le  foie  de  véritables  néoformations  de  tissu  adénoïde 
réticulé.  Peut-être  les  globules  blancs  épanebés  hors  des  vaisseaux 
sont-ils  le  point  de  départ  de  ce  tissu  nouveau.  Dans  Padénie,  il  est  à 
peu  près  certain  qu’il  n’en  est  pas  ainsi,  et  que  c’estàune  hyperplasie 
du  tissu  conjonctif  qu’il  faut  attribuer  l’origine  des  lymphadénomcs 
du  foie. 

Dans  l’adénie,  nous  avons  rencontré  constamment  une  hyper- 
trophie notable  du  foie  liée  à une  congestion  avec  dilatation  des 
vaisseaux.  Ceux-ci,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  la  figure  ci-dessous,  sont 
remplis  de  globules  rouges  au  milieu  desquels  on  distingue  quelques 
globules  blancs. 


Fig.  139.  — Coupe  à travers  le  foie  hypertrophié  dans  l’adénie  : V,  v,  vaisseaux  remplis 

de  globules  sanguins;  c,  cellules  hépatiques. 


Les  rems  présentent  deux  ordres  de  lésions  en  tout  point  semblables 
à celles  du  foie.  11  peut  y avoir  une  hémorrhagie  de  globules  blancs  et 
une  accumulation  de  ces  éléments  dans  tous  les  capillaires,  telle  que 
l’organe  paraisse  tout  entier  infiltré  comme  par  du  pus  (fig.  140), 
ou  bien  il  existe  de  véritables  tumeurs  adénoïdes. 


Les  lymphadénomes  sont  fréquents  dans  la  muqueuse  de  Vestomac 
et  dans  la  muqueuse  intestinale.  Leur  nature  peut  déjà  être  soup- 
çonnée à l’œil  nu.  Ils  se  présentent,  en  effet,  comme  des  tumeurs 
bosselées,  grisâtres,  uniformément  colorées  ou  tachetées  d’ecchy- 
moses, molles,  boursoufiées  en  forme  de  circonvolutions  et  ulcérées 
à leur  centre.  A leur  voisinage,  la  muqueuse  est  épaissie.  Etudiées 
au  microscope,  sur  une  section  perpendiculaire  à la  surface  de  la 
muqueuse,  ces  tumeurs  montrent  des  glandes  en  tube  renfermant  un 
contenu  granulo-graisscux  ; entre  elles  et  au-dessous  d’elles,  un  tissu 
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réliciilc  de  nouvelle  formation  se  earactérise  par  de  larges  mailles 
et  des  trabécules  épaisses,  bœttclicr  prétend  que  le  contenu  des 
glandes  en  régression  possède  les  réactions  de  la  matière  amyloïde; 
mais,  dans  les  cas  que  nous  avons  examinés  à cet  effet,  nous  n’avons 


Fig.  140.  — Coupe  à travers  le  rein  dans  la  ciicocythcinie  : 4,  lumière  d'un  canalicule  urinaire  dont  les 
cellules  épitheliales  se  sont  échappées  ; 2,  canalicule  dont  la  lumière  est  remplie  de  cellules  épithé- 
liales granuleuses;  3,  capillaire  vu  dans  le  sens  de  sa  longueur  rempli  de  globules  blancs;  4,  section 
transversale  d’un  capillaire;  5,  amas  de  globules  blancs  provenant  de  la  rupture  des  capillaires.  ^ 
Grossissement  de  350  diamètres. 


rencontré  que  la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Ces  glandes  ne 
tardent  pas  à disparaître  complètement,  et  l’on  ne  trouve  plus  alors 
que  du  tissu  adénoïde. 

Les  tumeurs  de  l’estomac  sont  souvent  très  étendues  en  surface 
et  assez  épaisses  pour  mesurer  3 à 4 centimètres.  Ces  lympliadénomes 
volumineux  pourraient  être  pris  pour  des  tumeurs  d’une  autre  es- 
pèce. Leur  mollesse,  leur  tendance  aux  ulcérations,  le  suc  qu’ils 
présentent  sur  une  surface  de  section,  les  feraient  aisément  confondre 
avec  des  carcinomes  encéphaloïdes  où  avec  des  épithéliomes  à cel- 
lules cylindriques,  si  l’on  n’en  faisait  pas  l’examen  microscopique. 

Les  lympliadénoipes  de  l’intestin  grêle  et  du  gros  intestin  offrent 
la  plus  grande  analogie  avec  ceux  de  l’estomac.  Les  plus  volumineux 
n’en  diffèrent  pas  à l’œil  nu;  mais  on  trouve  aussi  dans  l’intestin  de 
petites  tumeurs  acuminées  ressemblant  beaucoup  aux  follicules 
bypertrophiés  de  la  fièvre  typhoïde,  légèrement  ulcérées  à leur  centre 
qui  présente  alors  un  jioint  déprimé.  On  pourrait  croire  qu’il 
s’agit  là  simplement  de  l’hyperiropbie  d’un  follicule  isolé;  mais  il 
n’en  est  rien.  Sur  des  coupes , on  voit,  au  microscope,  dans  ces 
petites  tumeurs,  les  glandes  de  Lieberkübn  séparées  par  un  tissu 
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réticulé  de  nouvelle  Ibrninliou,  et,  au-dessous  d’elles,  le  même  tissu 
qui  remplace  le  clioriou  de  la  muqueuse. 

Bœllclier  a décrit  des  tumeurs  adénoïdes  dans  le  poumon;  mais  il 
ne  donne  pas  de  renseignements  liien  précis  sur  la  structure  du 
tissu  nouveau,  et  si  nous  tenons  compte  des  faits  observés  par  nous, 
nous  pouvons  supposer  qu’il  s’agissait  là  d’une  apoplexie  de  globules 
blancs  ou  de  noyaux  de  pneumonie  catarrhale,  plutôt  que  d’une 
production  nouvelle  de  tissu  adénoïde.  On  conçoit  néanmoins  qu’il 
puisse  se  produire  des  tumeurs  de  ce  genre  dans  les  poumons. 


Dans  le  tissu  osseux,  les  lympbadénomes  sont  caractérisés  par  un 


Fig.  141.  — Coupe  à travers  nn  lympliadcnonie  du  testicule  (grossissement  de  40  diamètres)  : a,  a,  lu- 
mière des  tubes  sémiiiifèrcs.  Tout  le  tissu  appartenant  à la  paroi  do  cos  tubes  et  le  tissu  conjonctif 
propre  du  testicule  sont  tninsformcs  en  un  tissu  réticulé,  ainsi  qnc  le  montre  bien  nettement  la 
figure  142  dessinée  à un  plus  fort  grossissement. 


tissu  réticulé  bien  développé  avec  des  éléments  lymphatiques  rem- 
plissant ses  mailles  (voy.  fig.  144.) 

Les  lympbadénomes  sont  communs  dans  les  divers  organes  que 
nous  venons  de  passer  en  revue,  mais  on  peut  en  rencontrer  aussi 
dans  d’autres  parties  de  l’organisme,  le  testicule,  la  peciu,  le  tissu 
conjoncti  f sous-culane  ou  in  ter  musculaire,  etc. 

Une  forme  singulière  de  lympbadénie  est  celle  qui  débute  dans  la 
peau  et  qui  peut  y rester  parfaitement  limitée.  C’est  la  li/mpluidènie 
cutanée  appelée  longtemps  mycosis  fonyo'ide.  Cette  affection  est 
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carnctorisuc  par  des  tumeurs  de  volume  très  varialile,  dont  quel- 
ques-unes  suljisseiil  à un  moment  donné  une  régression  complète, 
tandis  que  d’autres  restent  stationnaires  ou  qu’il  s’en  développe  de 
nouvelles.  Ces  tumeurs  sont  constituées  par  une  néoformation  de  tissu 


Fig.  442.  — Coupe  d’im  lympliadeiionie  du  Icslicule,  passant  à travers  un  tube  séininifère  (grossisse- 
ment do  300  diamètres)  : n,  coupe  du  tube  séminifere  dont  la  paroi  très  épaissie  est  transformée  on 
tissu  adéno'idc  et  dont  la  lumière  très  étroite  prc'soutefinolqiios  cellules  libres  ; c,  fibres  du  tissu  réticulé  ; 
n,  cellules  lymplialifiucs.  (D’après  une  préparation  de  M.  Malasscz.) 


lymphatique  complet  situé  dans  l’épaisseur  du  derme  ; le  nouveau 
tissu  se  développe  entre  les  faisceaux  préexistants  du  tissu  connectif 
qu'il  écarte  pour  s’y  loger  (voy.  llg.  143.) 

On  conçoit  des  lors  que  si  le  néoplasme  disparaît,  les  éléments  du 
derme  reviennent  simplement  à leur  structure  primitive  sans  qu’il  se 
forme  de  cicatrice. 

Une  tumeur  isolée  de  lymphadénie  cutanée  n’a  donc  pas  de  ten- 
dance absolue  à persister  et  à s’accroître.  Dès  lors  elle  paraît  ne  pas 
rentrer  dans  la  définition  dos  tumeurs  en  général  telle  quenous  l’avons 
formulée  ; mais  ce  n’est  là  qu’une  exception  apparente,  caria  néoplasie 
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considérée  dans  son  ensemble  persiste,  et  meme  elle  a une  tendance 
marquée  à s’étendre. 

Le  développement  des  lympliadénomes  ne  peut  être  bien  suivi  que 


Fig.  143.  — Coupo  de  la  peau  alleiiUc  de  lymplia  Iriiio  cutani'e  {grossisscinont  do  20  diamètres)  : l,m, 
couclies  dpidermifpics  prescnlaiit  au-dessous  dOdlos  des  papilles  luniélîéos.  Dans  le  tissu  du  derme  et 
dans  le  tissu  collulo-adipeiix,  il  existe  un  tissu  adénoïde  dans  lequel  on  reconnaît  encore  les  éléments 
de  la  peau,  les  glandes  sudoriparcs  s,  et  les  vaisseaux  L’épaisseur  du  derme  est  considérable. 


dans  les  orig  an  es  où 
gique,  dans  le  foie, 
exemple. 


le  tissu  adénoïde  n’exisle  pas  à l’état]  pliysiolo- 
les  reins,  les  testicules,  la  peau  et  les  os,  par 
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La  première  phase  de  cc  développement  consiste  dans  la  produc- 
tion d’une  masse  de  tissu  embryonnaire  aux  dépens  du  tissu  conjonctif 
interstitiel  des  organes  et  peut-être  aussi  aux  dépens-  des  globules 
blancs  sortis  des  vaisseaux. 


Fig.  144.  — Tissu  atlénoïtle  développe  dans  l’os  iliaque  : a,  cellules  plaies  appliquées  sur  les  travées; 
b,  fibrilles  du  stroma  naissant;  c,  quelques-unes  des  cellules  contenues  dans  les  mailles  du  réticulum. 
— Grossissement  de  500  diamètres. 


Mais  bientôt  on  voit  se  produire  les  trabécules  du  tissu  lympha- 
tique dans  les  mailles  duquel  les  cellules  restent  emprisonnées.  Telle 
est  au  moins  l’interprétation  la  plus  naturelle  des  faits  qu’il  est  donné 
d’observer  dans  les  tissus  dont  la  structure  est  simple,  dans  la  moelle 
des  os  par  exemple  (voy.  fi  g.  iM). 

Les  lymphadénomes  sont  sujets  à diverses  'modifications  de  leur 


On  y observe  fréquemment  des  hémorrhagies  diffuses.  Celles-ci  se 
montrent  seulement  dans  les  lymphadénomes,  ou  bien  elles  existent 
en  même  temps  dans  ces  tumeurs  et  dans  les  organes  qui  n’en 
sont  pas  le  siège.  C’est  ce  qui  arrive  surtout  dans  la  leucocy- 
thémie.  Les  apoplexies  s’expliquent  alors  par  la  rupture  des  capil- 
laii  *es  à la  suite  d’une  accumulation  des  globules  blancs  dans  leur 
intérieur.  En  effet,  les  globules  blancs  jouissent  d’un  pouvoir  adhésif 
qui  a été  démontré  par  Poison ille,  et  si  leur  nombre  devient  consi- 
dérable (dans  certains  cas,  il  est  plus  grand  que  celui  des  globules 
rouges),  on  conçoit  que  la  circulation  puisse  être  entravée,  et  que  la 
tension  sanguine  devienne  assez  grande  iiour  déterminer  la  rupture 
des  vaisseaux.  Le  sang  épanché  subit  alors  ses  modifications  régres- 
sives habituelles. 

Quelquefois  aussi  la  stagnation  du  sang  dans  les  vaisseaux  en  amène 


tissu. 
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lions  du  système  vasculaire).  Ces  infarctus  sont  communs  dans  la 
leucocytlîémie  ; nous  ne  savons  pas  s’ils  existent  dans  l’adénie.  Ils  se 
caractérisent  par  des  îlots  blanchâtres,  opaques,  caséeux,  dans  les- 
quels on  retrouve  encore  la  structure  du  tissu  adénoïde,  mais 
celui-ci  a éprouvé  des  modifications  atrophiques  portant  à la  fois 
sur  son  stroma  et  sur  les  cellules  lymph.atiques  (fig.  145).  Les  vais- 


‘ / 
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Fig.  145.  — Tissu  adéiioule  clTiu  lynipliadéuonie  des  os  eu  régression  caséeuse  : a,  filaments  du  stroma 
atrophiés;  b,  corpuscules  lymphatirpies  en  dégénérescence  caséeuse  (corpuscules  tuberculeux  de 
Lebert).  — Grossissement  de  500  diamètres. 

« 

seaux  sont  alors  transformés  en  traînées  granulo-graisseuses,  opa- 
ques cà  la  lumière  transmise. 

Le  diagnostic  des  lymphadénomes  ne  peut  être  fait  que  sur  des 
coupes  pratiquées  après  durcissement  et  traitées  au  pinceau;  l’exis- 
tence du  stroma  réticulé  est  véritablement  caractéristique. 


Le  pronostic  ne  nous  arrêtera  pas.  Ces  productions  sont  toujours 
très  graves  : la  leucémie,  l’adénie  et  la  lymphadénie  cutanée  sont 
mortelles,  et  les  progrès  do  la  maladie  sont  généralement  rapides. 


CHAPITRE  IX 


TUMEURS  AYANT  LEUR  TYPE  DANS  LE  TISSU  ÉPITHÉLIAL 


Nous  avons  présenté  déjà  (page  39  et  suivantes)  les  généralités  les 
plus  essentielles  à connaître  relativement  au  tissu  épithélial  physiolo- 
gique. Nous  avons  vu  qu’il  est  composé  de  cellules  soudées  les  unes 
aux  autres  par  une  substance  mal  définie  encore  qui  leur  sert  de 
ciment,  et  qu’il  s’étale  en  couches  de  revêtement  ne  contenant  pas 
de  vaisseaux. 

L’existence  d’une  substance  unissant  les  cellules,  l’absence  de 
vaisseaux  et  la  disposition  des  cellules  en  couches  de  revêtement, 
tels  sont  les  trois  termes  de  la  définition  des  tissus  épiihéliaux. 

Les  épithéliums  sont  formés  par  une  simple  couche  de  cellules  ou 
bien  ils  sont  stratifiés.  Les  épithéliums  stratifiés  sont  les  plus  impor- 
tants à étudier  au  point  de  vue  spécial  des  épilhêliomes  ; on  y suit, 
en  effet,  une  évolution  des  cellules  qui  se  rencontre  également 
dans  les  tumeurs  épithéliales. 

A la  surface  de  la  peau,  par  exemple,  on  trouve,  depuis  les  papilles 
jusqu’à  l’épiderme  superficiel,  une  série  de  couches  dans  lesquelles 
la  forme  des  cellules  varie  suivant  leur  évolution  et  suivant  la  pression 
supportée  par  chaque  couche. 

Les  cellules  implantées  sur  les  papilles  sont  cylindriques,  disposées 
perpendiculairement  à la  surface  d’implantation.  Leur  noyau  est 
volumineux,  ovoïde.  Leur  protoplasma  est  peu  considérable.  Elles 
sont  soudées  intimement  à leurs  voisines  et  elles  présenlent  déjà  sur 
leurs  surfaces  des  dentelures  qui  sont  moins  faciles  à voir  que  dans 
les  cellules  qui  sont  placées  au-dessus.  Ces  dernières,  plus  volumi- 
neuses que  les  précédentes,  sont  polyédriques;  des  filaments  qui 
sont  bien  accusés  les  unissent  et  laissent  entre  eux  un  espace  clair 
dans  lequel  se  trouve  une  substance  moins  réfringente  que  les 
hlaments  eux-mêmes.  Les  cellules  polyédriques  forment  une  couche 
dont  l’épaisseur  varie  suivant  les  régions. 
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La  coiiclic  qui  leur  succède  est  formée  de  cellules  légèrement  apla 
lies  dans  le  sens  de  la  surface,  chargées  de  granulations  plus  ou 
moins  grosses  de  dimensions  inégales  qui  se  colorent  par  le  carmin. 
Les  novaux  de  ces  cellules  présentent  déjà  les  caractères  de  l’atro- 
phie. La  couche  des  cellules  granuleuses  est  désignée  sous  le  nom 
de  slralum  grannlosiim. 

A celle-ci  succède,  du  côté  de  l’épiderme,  le  stratum  tucidum 
constitué  par  des  cellules  très  aplaties,  homogènes,  dont  les  limites 
sont  peu  distinctes  et  dont  les  noyaux  ont  subi  une  atrophie 
plus  ou  moins  complète. 

Au  stratum  tucidum  succède  la  couche  cornée  dans  laquelle  les 
cellules,  réduites  en  simples  lamelles  desséchées,  forment  un  en- 
semble feuilleté. 

Ce  sont  les  cellules  profondes  du  corps  muqueux  de  Malpighi  qui, 
par  une  évolution  graduelle,  deviennent  progressivement  les  cellules 
polyédriques  du  corps  muqueux,  les  cellules  du  stratum granulosurn, 
celles  du  stratum  tucidum  et  les  écailles  épidermiques  de  la  couche 
cornée. 

Cet  exemple  montre  déjà  les  variations  que  peut  subir  une 
même  cellule  d’épithélium;  mais  il  serait  facile  de  citer  nombre 
de  faits  analogues.  C’est  ainsi  qu’un  polype,  né  du  col  de  rutérus 
et  recouvert  primitivement  par  des  cellules  cylindriques,  montre,  au 
bout  d’un  certain  temps,  dans  sa  portion  vaginale  des  cellules  d’épi- 
thélium pavimenteux.  Si,  par  ses  })rogrès  ultérieurs,  ce  polype  vient 
faire  saillie  à la  vulve,  toute  la  portion  de  l’épithélium  en  contact  avec 
l’air  se  recouvre  d’une  couche  de  lamelles  desséchées  ou  cellules 
cornées. 

On  peut  suivre  facilement  cette  transformation  de  répithélium  mou 
en  épithélium  corné  dans  une  foule  d’autres  circonstances.  C’est 
ainsi  que  la  muqueuse  de  la  conjonctive,  dans  certains  exemples  d’ec- 
tropion  ancien,  est  partiellement  recouverte  d’une  couche  cornée 
semblable  à celle  de  l’épiderme. 


Nous  avons  donné  déjà,  page  40,  l’origine  de  l’épithélium  chez 
l’emliryon  : nous  avons  vu  que  les  distinctions  créées  par  llis  entre 
l’épithélium  et  l’endothélium  ne  pouvaient  pas  être  acceptées  d’une 
façon  absolue.  L’opinion  de  Thiersch,  que  tout  é[)ithélium  naît  d’un 
épithélium,  nous  paraît  contredite  par  ce  qui  a lieu  dans  la  formation 
des  cellules  épithéliales  (jui  l’ccouvi’ent  les  boui'geons  charnus  et  les 
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fistules.  Il  est  très  probable  que  ces  éléments  pi’oviennent  alors 
du  tissu  embryonnaire. 

L’histoire  des  cancroïdes  démontre  bien  positivement  la  formation 
de  cellules  d’épitliélium  dans  les  parties  qui  en  sont  privées  à l’état 
normal,  par  exemple,  le  tissu  médullaire  des  os,  les  ganglions  lym- 
phatiques et  les  muscles.  Il  n’y  a pas  lieu  d’invoquer  ici  la  continuité 
de  la  tumeur  avec  un  épithélium  ; car  l’apparition  de  ces  nodules  de 
cancroïde  peut  s’effectuer  par  un  développement  discontinu.  Ainsi, 
tout  en  reconnaissant  que  le  développement  de  l’épithélium  aux 
dépens  du  tissu  embryonnaire  est  difficile  à observer  et  ne  peut  être 
suivi  que  dans  des  parties  très  restreintes,  nous  n’admettons  pas  non 
plus  la  théorie  de  Thiersch  d’une  façon  absolue. 


Dans  les  tumeurs  qu’il  forme,  le  tissu  épithélial  affecte  diverses 
dispositions  qui  constituent  autant  de  genres  distincts  : 

i"  Genre.  — Le  tissu  épithélial  nouveau  présente  la  disposition 
en  îlots  ou  en  masses  n’ayant  pas  la  forme  d’organes  définis, 
tels  que  les  glandes  ou  le  revêtement  des  papilles  : ce  sont  les 
epitlœliomes  proprement  dits. 

2®  Genre.  — Le  tissu  épithélial  recouvre  des  papilles  : tels  sont 
les  papitlofnes. 

o"  Genre.  — L’épithélium  affecte  la  disposition  qu’on  observe 
dans  les  glandes  : tels  sont  les  adénomes. 

4®  Genre.  — L’épithélium  tapisse  une  cavité  kystique  : ainsi  sont 
les  kystes. 

Genre.  — Épithéliomes. 


Définition  et  classification  des  épithéliomes.  — Les  épithé- 
liomes sont  aussi  désignés  sous  les  noms  de  cancroïdes,  de  cancers 
épithéliaux  ou  même  do  carcinomes  épitheliaux,  par  les  auteurs 
allemands;  ce  dernier  mot  établit,  du  reste,  une  confusion  regret- 
table. Les  polyadenomes  et  les  tumeurs  hétéradéniques  de  plusieurs 
auteurs  français  ne  sont  autre  chose  que  certaines  variétés  d'épithé- 
liomes. 

Tantôt  les  cellules  de  l’épithéliome  sont  disposées  en  couches  stra- 
tifiées, comme  cela  a lieu  dans  la  muqueuse  buccale  et  la  peau, 
tantôt  elles  sont  cylindriques  et  généralement  elles  ne  forment  alors 
qu’une  seule  couche.  Dans  le  premier  cas,  on  a affaire  à l’cpi//m- 
ii'ome  pavimenteux,  et  dans  le  second,  à Vépitheliome  à cellules 
cylindriques. 
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A.  V epUhèUome  pnvimcnteiix  présente  lui-inéme  à considérer 
pinsicnrs  espèces; 

I"  Les  masses  épithéliales  forment  des  loljnles  irrégnlicrs  dans 
lesquels,  de  la  périphérie  an  centre,  on  reconnaît  dans  les  couches 
stratifiées  de  fépithélinm  une  évolution  semblable  à celle  de  f épi- 
thélium cutané,  c’est-à-dire  que  les  cellules,  cylindriques  et  petites 
au  hord  des  lobules,  deviennent  pavimenteuses,  puis  cornées  ou 
colloïdes,  à mesure  qu’elles  s’avancent  vers  le  centre  du  lobule  : 
c’est  V epilheliomc  lobule. 

L’évolution  épidermique  ne  se  reconnaît  plus  nettement,  et 
tontes  les  cellules  du  lobu  le  sont  devenues  cornées  : tel  est  Vépillié- 
Home  perlé. 

S°  Le  tissu  übreux  qui  forme  le  stroma  de  la  tumeur  est  sillonné 
par  des  cavités  en  forme  de  tubes  remplies  de  cellules  pavimenteuses 
ne  montrant  pas  d’évolution  épidermique:  c’est  VepUhéliome  tuhiile. 


B.  VépUhéliome  à cellules  cylindriques  ne  présente  qu’une  seule 
espece. 

Nous  allons  décrire  successivement  ces  quatre  espèces  de  l’épitbé- 
liome  proprement  dit. 


L®  Espèce.  — Ëpitiiéliome  pavimenteux  lobule. 

Cette  espèce  a servi  de  type  à la  description  classique  des  can- 
croïdes.  On  l’observe  ordinairement  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses 
à épitbélium  pavimenteux.  Il  oflre  à l’œil  nu  un  aspect  granulé.  Sa 
surface  de  section  présente  un  tissu  gris  ou  rosé,  sur  lequel  tranchent 
des  points  opaques  ou  translucides  et  des  tractus  fibreux.  La  tumeur 


Fig.  14G,  — Cellules  éiiilliéliiilcs  donleléoÿ  du  curicroïdo.  — Grossisscmoiil  de  450  diamètres. 


est  de  consistance  très  inégale,  très  friable  dans  certains  points,  plus 
dense  dans  d’autres.  En  général,  elle  se  laisse  fragmenter  assez  faci- 
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Icment,  ce  qui  lui  a fait  donner  par  Cruveilliier  le  nom  de  cancer 
fragile. 

En  raclant  une  surface  de  section  de  ces  épitliéliomes  avec  le 
tranchant  d’un  scalpel,  on  obtient  des  grumeaux  opaques  qui  ne  se 
mélangent  pas  à Tcau,  tandis  que  le  suc  du  carcinome,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  est  miscible  à l’eau  qu’il  trouble  uniformément.  Dans 
les  parties  obtenues  par  le  raclage,  on  trouve  des  cellules  de  forme 
variée,  les  unes  ressemblant  aux  lamelles  épithéliales  de  la  bouche, 
les  autres  présentant  un  ou  plusieurs  prolongements;  elles  parais- 
sent fusiformes  quand  on  les  voit  de  profil,  et  plates  lorsqu’elles  se 


EiG.  147.  — Éléments  d’un  é|)illiéliomc  pavlinoulcii\  lobule  do  la  lèvre  ; a,  cellules  isolées  moiilraiit 
une  mulliplicalion  de  leurs  noyaux;  b,  bourgeon  épithélial  avec  dos  globes  épidermiques;  c,  g'obe 
épidermique  écrasé.  Grossissement  do  -100  tliamèlres. 


montrent  de  face.  11  existe  parfois  des  cellules  sphériques  distendues 
par  une  vésicule  colloïde  qui  se  contracte  par  l’addition  d’acide 


VARIKTÉS  DE  l/ÉI‘ITIIÉLIOMR  PAVïMENTEUX . 


:î09 

acétique  (Forsler).  naromcnt  on  isole  par  le  raclage  des  cellules 
(leiilelées  connue  celles  du  corps  muqueux,  ce  qui  s’ox])lique  facile- 
ment par  radliérence  meme  de  ces  cellules  les  unes  aux  autres. 

Très  souvent  on  trouve,  dans  les  grumeaux  obtenus  par  ce  procédé, 
des  globes  composés  de  cellules  épidermiques  disposées  en  couches 
concentriques  comme  les  feuilles  d’un  oignon  (c,  fig.  1^7);  ce 
sont  des  globes  épidermiques.  Le  centre  de  ces  globes  présente 
quelquefois  des  cellules  colloïdes.  Il  peut  y avoir  aussi  des  cellules 
contenant  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  noyaux  et  révé- 
lant par  ce  fait  une  grande  activité  foianatrice. 

'Le  raclage  d’une  surface  de  section  de  la  tumeur  peut  donc  fournir 
quelques  indications  sur  le  tissu  qui  la  compose;  mais  il  ne  peut 
cependant  servir  à la  définir  d’une  biçon  complète. 

Il  faut,  pour  avoir  des  renseignements  plus  précis,  étudier  le  tissu 
sur  des  coupes  pratiquées  dans  la  tumeur  suivant  différentes  direc- 
tions. Si  la  coupe  est  faite  perpendiculairement  à la  surface  de  la 
tumeur,  on  voit  des  lobules  formés  d’épithélium  et  réunis  les  uns 
aux  autres  par  des  traînées  épithéliales.  Sur  des  sections  parallèles 


Fig.  148.  — Coupe  d’un  lobule  d’épiüiéliome  pavimenteux  lobule.  — Grossisseiruit  de  250  diamclrcs 


à la  surface  de  la  tumeur,  on  ne  voit  guère  que  des  coupes  de 
lobules  isolés. 

Les  lobules  sont  formés  par  de  l’épithélium  semblable  à celui  de 
l’épiderme.  A leur  périphérie,  les  cellules  sont  cylindriques  et  im- 


310 


DES  TUMEURS. 


])laniées  pcrpcndiciilairomciil  à la  paroi  do  la  cavité;  à mosui'o 
que  de  la  péripliéric  on  s’avance  vers  le  centre  du  loljule,  on  obsei’ve 
une  évolution  épidermique  semblable  à celle  du  revêtement  éj)i- 
lliélial  de  la  peau,  c’est-à-dire  qu’on  trouve  une  couebe  de  cellules 
dentelées,  puis  des  cellules  plates,  cornées,  se  desséchant  sous  forme 
d’un  globe  épidermique  au  cenlre  de  la  cavité  ainsi  remplie.  Le 
mode  de  formalion  des  globes  épidermiques  est  facile  à saisii’,  étant 
donnée  une  évolution  épidermique  qui  se  fait  de  la  périphérie  au 
centre  dans  une  cavité  sphérique. 

Les  lobules  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  un  stroma  généra- 
lement formé  de  tissu  conjonctif  servant  de  soutien  aux  vaisseaux  : 
artères,  capillaires  et  veines.  Ces  vaisseaux  ne  pénètrent  jamais  au 
sein  dos  masses  épithéliales. 

L’épithéliome  pavimenteux  lobulé  présente  des  variétés  en  rapport 
avec  les  modilications  histologiques  du  stroma.  Celui-ci  peut,  en 
effet,  être  composé  : 

a.  De  tissu  embryonnaire  avec  de  nombreux  vaisseaux  ; 

J).  De  tissu  conjonctif  muqueux  ; 

c.  De  tissu  conjonctif  adulte  ou  fasciculé; 

(L  De  toutes  ces  espèces  de  tissus  réunies. 

Le  stroma  est  plus  ou  moins  dense,  et  l’on  observe  parfois,  dans  une 
meme  tumeur,  tous  les  intermédiaires  entre  le  tissu  embryonnaire 
et  le  tissu  fdoreux.  Dans  les  épitbéliomes  en  voie  de  formation 
active,  le  stroma  embryonnaire  peut  végétei*  à la  surface  libre  de  la 
tumeur  sous  forme  de  villosités.  On  dit  alors  que  l’épithéliome  est 
villeux. 


Les  variations  de  l’épi tbéliome,  en  rapport  avec  les  modifications 
nutritives  des  cellules  épithéliales,  permettent  d’établir  les  deux 
variétés  colloïde  et  cornee. 

Dans  la  variété  colloïde,  les  cellules  épithéliales  subissent  une 
modiücation  analogue  à celle  qu’on  observe  dans  l’épiderme,  loi'S- 
que  les  cellules  éjûdermiques,  au  lieu  de  se  dessécher,  deviennent 
colloïdes  sous  rinlluence  de  l’irritation.  Au  début  de  l’altération,  les 
cellules  dentelées,  auxquelles  il  est  fait  un  apport  plus  considérable 
de  sucs  nuti’itifs,  présentent  un  état  vésiculeux  de  leur  nucléole.  Le 
noyau  est  lui-même  ensuite  distendu  par  le  nucléole  transformé  en 
une  vésicule.  Cette  modification  s’observe  dans  les  cellules  de  fépi- 
tbéliome  lobulé,  aussi  bien  que  dans  les  couches  épidermiques  de  la 
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pcnii.  l’ionlôt  les  cellules  dcviemienl,  cllcs-mcirics  vésiciileiises  et  se 
reniplisseiU  de  matière  colloïde.  Elles  peuvent  alors  s’ouvrir  les  unes 
' dans  les  autres  et  former  un  système  arèolaire,  dont  les  travées  soni; 
formées  de  cellules  épidermiques  aplaties.  Ces  lésions  élémentaires 
qu’on  observe  dans  les  vésicules  et  les  pustules  de  la  peau  se  moTi- 


Fig.  J49.  — Cellules  dentelées  do  l’épiderme  dont  les  noyanx  sont  devenus  vésicnlonx  par  la  dilatation 
du  nucléole  ; 1,  noyau  et  nucléole  normaux;  2,  nucléole  dilaté;  3 et  4,  la  même  altération  à un  degré 
plus  avancé. 


Irent  donc  aussi  parfois  dans  les  épithéliomes.  Mais  dans  ces  tumeurs, 
la  modification  la  plus  commune  consiste  dans  la  production  d’une 
gouttelette  colloïde.  Celle-ci  peut  se  développer  dans  le  noyau  et  le 
remplacer,  ou  se  montrer  autour  du  noyau  qui  en  occupe  le  centre. 
Souvent  elle  se  développe  dans  le  protoplasma  de  la  cellule,  et  elle  en 
rejette  le  noyau  à la  périphérie. 

Les  deux  transformations  colloïde  et  cornée  des  cellules  de  l’épi- 
théliome  peuvent  se  montrer  quelquefois  réunies  dans  une  même 
tumeur,  mais  le  plus  souvent  elles  existent  complètement  isolées.  Les 
épithéliomes  sont  alors  franchement  colloïdes  ou  cornés. 


Les  épithéliomes  lohiilés  sont  sujets  à V ulcération.  Cette  ulcéra- 
tion est  causée  par  la  désagrégation  des  cellules  épithéliales  ou  par  la 
gangrène  consécutive  à l’oblitération  des  vaisseaux.  Dans  le  premier 
cas,  les  cellules  constituant  les  lobules  se  détachent  les  unes  des 
autres  par  le  ramollissement  de  leur  substance  unissante;  elles  forment 
une  bouillie  que  l’on  peut  faire  sourdre  de  la  masse  morbide  eu  la 
pressant  latéralement.  En  meme  temps  le  tissu  conjonctii  qui 
sépare  les  îlots  d’épithélium  est  le  siège  d’une  néoformation  cellulaire 
abondante  dans  laquelle  la  diapédèse  des  globules  blancs  joue  proba- 
blement un  rôle  important. 

Cette  néoformation  est  accompagnée,  à la  surface  des  épitbélio- 
mes,  d’une  végétation  du  tissu  conjonctif  qui  peut  devenir  assez 
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intense  pour  donner  naissance  à des  hoiii’geons  eliai'nns.  Ces  ])onr-  . 
Iléons  se  reeouvianit  liabiüiellcniciil  d’niK'  couche  d’cpiLhcliiim  [»avi- 
inenlcux,  cL  la  surlacc  de  la  niasse  morbide  devieiiL  ])a|)illaire. 

Une  gann-n'Mie  partielle  on  totale  de  la  luincnr  se  [irodnit  lorsque 


Fig.  150.  — Surface  d’uii  épillicliome  devenu  papillaire  : a,  e'pilliclium  ; b,  papilles  vues  suivai.t 

leur  diamètre  longitudinal. 


les  lobules  épithéliaux,  en  s’agrandissant,  exercent  une  compression 
sur  les  vaisseaux  voisins  et  en  amènent  l’oblitération.  Quelquefois 
aussi  les  artérioles  et  les  veines  comprises  dans  la  tumeur  sont  obli- 
térées par  le  gonflement  inflammatoire  de  hnir  membrane  interne.  H 


Fig.  151.  - Section  transversale  do  la  surface  papillaire  d’un  épitliélionie  : a,  épilhelium;  b,  papilles 

vues  suivant  leur  section  transversale. 


en  résulte  des  modifications  plus  ou  moins  étendues  de  la  liimtmr. 
La  surface  des  épithéliomes  du  col  de  rutérus  est  souvent  ulcérée  et 
gangrénée,  car,  aux  causes  précédentes  de  gangrène  se  joint  l’aclion 


du  mucus  vaginal. 


Développement  de  l’épitiiéliome  lobule.  — Le  développement 


DKVKLOPPEMENT  DK  L EPITlfEUOME  LOmn.E 


(]('s  épilliplioiiics  lol)ulés  s’eirccluc  aux  (lÉpens  du  roveU3uicnl,  é[)i- 
lliÉlial  (le  la  |)cau  cl  des  muqueuses,  ou  à son  voisinage,  aux  ddpens 
d’uii  lissu  eudirvounaire  de  nouvelle  ronnalion.  r;indll(‘iscli  soiilieuL 
celle  opinion,  que  le  lissu  é[)ilhélial  nouveau  scdévelop|)e,  non  par  la 
prolilei'alion  des  cellulesépiihéliales  préexislanles,  mais  à côlé  d’elles. 
Nous  reconnaissons  rexaclilude  de  ce  lait  dans  beaucoup  de  cas,  cl 
nous  croyons  pouvoir  l’expliquer  par  une  sorlc  d’aclion  de  présence. 
Nous  voyons  là  un  l'ail  analogue  à ce  qui  s’observe  lorsque  le  lissu 
embryonnaire,  quelle  que  soil  sa  provenance,  se  Iranslbrme  en  os 
au  voisinage  des  os. 

Cependanl  le  développemenl  le  plus  liabiluel  de  l’épilbéliome 
lobule  a lieu  par  une  extension  du  corps  muqueux  de  Malpighi  dans 
le  fond  des  espaces  interpapillaires  de  la  peau.  Le  cul-de-sac  ou 
enroncement  interpapillaire  s’agrandit,  et  l’épithélium  pénètre  dans 
le  derme.  Le  tissu  qui  est  en  rapport  avec  les  bourgeons  épithéliaux 
de  formation  nouvelle  est  toujours  un  tissu  embryonnaire.  Ces 
bourgeons  épithéliaux  nouveaux  s’enfonçant  dans  le  derme,  s’étran- 
glent de  distance  en  distance  de  façon  à présenter  un  aspect  lobule. 
Des  bourgeons  épitbéliques  naissent  souvent  aussi  sur  les  parties 
latérales  des  bourgeons  plus  anciens,  et  ils  arrivent  également  à 
s’isoler  les  uns  des  autres. 

Les  niasses  épithéliales  peuvent  naître  aux  dépens  des  follicules 
pileux.  Les  cellules  épithéliales  de  la  gaine  externe  de  la  racine  se 
multiplient,  le  poil  lui-meme  ne  tarde  pas  à tomber,  la  membrane 
limitante  du  follicule  disparaît,  le  tissu  voisin  dermo-papillaire  se 
laisse  pénétrer  par  des  bourgeons  épithéliaux,  et  le  reste  du  pro- 
cessus se  passe  comme  dans  le  cas  précédent. 

Dans  les  glandes  sébacées  qui  ne  possèdent  à l’état  normal  qu’une 
ou  deux  couches  périphériques  d’épithélium  pavimenteux,  le  centre 
des  culs-de-sac  étant  rempli  de  cellules  graisseuses,  on  voit,  au  début 
de  l’épithéliome,  les  cellules  pavimenteuses  de  la  périphérie  augmen- 
ter en  nombre  et  repousser  au  centre  les  cellules  graisseuses  qui  ne 
tardent  pas  à être  rejetées  (fig.  152.)  La  membrane  limitante  de  la 
glande  disparaît.  De  cette  façon  , les  glandes  sébacées  se  transforment 
en  lobules  d’épitbéliome.  Le  tissu  conjonctif  périphérique  ne  larde 
pas  aussi  à devenir  du  tissu  embryonnaire. 

Les  phénomènes  qui  se  [)assent  dans  les  glandes  sudoripares  sont 
des  plus  intéressants.  Ces  glandes  en  tubes,  enroulées  à leur  extré- 
mité profonde  en  forme  de  glomériile,  possèdent  à l’intéileur  de 
leur  membrane  limilanlc  une  couche  sim|)le  de  cellules  pavi- 
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iTicnlcnsos.  Dans  le  (lévcloppcmonl  de  l’Épiliirliomc  à leurs  dépens 
U)3),  on  observe  d’abord  une  aceniTinlation  de  cellules  épilhc- 
liales  dans  leur  intérieur,  de  telle  sorte  que  leur  lumière  centrale 


Fig.  d52.  — Prolifdrntion  des  cellules  epillicli.'iles  des  glandes  sébacées  dans  un  cas  d’épilliélionie  : 
A,  cellnles  épitliéliales  en  voie  d’accroissement  ; B,  cellules  sébacées  remplies  dégraissé;  G,  tissu 
conjonctif  voisin.  — Grossissement  de  150  diamètres. 


est  comblée  par  cette  néoformation.  L’épitbélium  remplit  et  distend 
tout  le  tube  sudoripare  primitivement  creux.  Ces  cylindres  pleins 


Fig.  1 53.  — Prolifération  des  cellules  des^glaiules  sudoripares  dans  l’épilbéliome  lobule  : a,  b,  canaux 
excréteurs  sudoripares  coupés  en  travers;  c,  d,  tubes  sécréteurs  remplis  de  cellules  épitliéliales.  — 
Grossissement  de  150  diamètres» 


d’épitliélium  poussent  de  côté  et  d’autre  dans  le  tissu  embryonnaire 
voisin  des  bourgeons  épitliéliaux,  par  lesquels  ils  s’anastomosent 
en  réseau.  Ils  sont  tous  formés  par  des  cellules  pavimenteuses 
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pciilcs.  C’osI  par  les  mûlamorpliosos  iilIcTiciircs  do.  cos  cylindres  épi- 
llii'Haux  que  vonl  sc  produire  les  îlols  de  répilliolioiue  lobule.  Eu 
elTel.im  cerlain  nombre  de  ces  cylindres  s’('lari»issenl,  les  cellules  de 
la  péripbérie  reslanl  pelites  et  iinplanlées  sur  la  paroi  ; mais  à mesure 
que  ces  cellules  se  rapprocbenl.  du  centre  du  tube  élargi,  elles  de- 
viennent plus  grosses,  et  finalement  elles  éprouvent  la  transforma- 
iion  cornée  ou  muqueuse  en  donnant  naissance  à des  globes.  Sur 
une  même  tumeur,  on  peut  suivre  toutes  les  pliases  de  cette 
évolution.  Les  lobules,  enfin,  s’isolent  comme  dans  les  exemples 
précédents. 


Quelle  que  soit  la  manière  dont  il  a débuté,  fépitbéliome  lobulé 
continue  à s’accroître  aux  dépens  de  sa  propre  masse»  les  lobules 
devenant  plus  volumineux,  ou  bien  il  se  forme  dans  son  voisinage  de 
nouveaux  îlots  d’épitbéliome  semblables  à ceux  de  la  tumeur  pri- 
mitive. 

Les  parties  voisines  d’un  épithéliome  cutané  montrent,  dans  les 
papilles,  les  poils  et  les  glandes,  des  pbénoinènes  identiques 
avec  ceux  que  nous  venons  de  décrire  dans  le  développement  pri- 
mitif de  la  tumeur. 


Si,  dans  le  voisinage  immédiat  d’un  épithéliome,  il  existe  des 
muscles  striés,  comme  cela  a lieu  à la  lèvre  et  à langue,  ils  présentent 
d’abord  des  modifications  analogues  à celles  qu’y  détermine  une 
inflammation  simple.  Au  lieu  d’être  en  contact  les  uns  avec  les 
autres,  les  faisceaux  musculaires  sont  séparés  par  du  tissu  conjonc- 
tif riche  en  cellules  ou  tissu  embryonnaire.  Les  noyaux  du  sarco- 
lemme  grossissent  et  se  multiplient. 

En  voyant  dans  ces  cas,  sous  le  sarcolemme,  de  gros  noyaux  avec 
des  nucléoles  volumineux  et  brillants,  quelques  auteurs  ont  pensé 
qu’il  s’agissait  d’une  infiltration  des  muscles  par  des  noyaux  épithé- 
liaux. Mais  cette  opinion,  fondée  sur  la  forme  de  noyaux  et  de  leui’s 
nucléoles  regardés  à tort  comme  caractéristiques  derépithélium,  doit 
être  rejetée. 


Les  faisceaux  musculaires  comprimés  par  le  tissu  connectit 
enllammé  ou  parles  lobules  d’épitbéliome  qui  y végètent,  s’atrophient 
tout  en  conservant  leur  forme  cylindrique  ou  bien  en  subissant  des 
étranglements  qui  les  rendent  moniliformes,  comme  on  l’observe,  du 
reste,  dans  d’autres  tumeurs  des  muscles  (voy.  fig.  79).  Les  faisceaux 
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musculaires  compris  dans  la  masse  iuorI)i(le  présenlenl.  presrpie  tou- 
jours une  infilti’ation  graisseuse  ou  la  drgénéi’cscence  vitreuse.  L’é- 
pitliéliome  grandit  aux  dépens  de  la  masse  ernlji'yonnaire  qui  a 
pris  la  place  des  faisceaux  musculaires  et  qui  s’étend  parfois  très  loin 
entre  eux. 

Il  arrive  souvent  que  les  épitliéliomes,  dans  leur  accroissement, 
atteignent  des  pièces  osseuses  situées  superficiellement,  telles  que  les 


Fig.  ^54.  — Coupe  d’mi  lobule  d’épilliélome  siég'eant  au  milieu  d’un  os.  Une  partie  dos  cellules  d’épi- 
thélium du  lobule  est  tombée  par  le  fuit  de  la  préparation  en  laissant  un  espace  vide  B.  Une  autre 
partie,  A,  est  restée  on  place;  G,  lamelles  osseuses.  — Grossissement  do  20  diamètres. 


mâchoires,  les  os  du  nez,  le  frontal,  le  sternum,  etc.  Au  voisinage 
du  néoplasme,  le  tissu  osseux  montre  alors  des  lésions  analogues 
à celle  que  l’inflammation  y détermine.  Il  se  produit  de  la  moelle 
embryonnaire;  les  lamelles  osseuses  sont  détruites;  les  cavités  mé- 
dullaires s’agrandissent,  et,  là  encore,  les  bourgeons  épilbéliaux 
de  la  tumeur  s’accroissent  au  sein  du  tissu  embryonnaire.  H en  résulte 
qu’un  lobule  d’épitbéliome  siégeant  au  milieu  d’une  cavité  médul- 
laire agrandie  est  entouré  de  moelle  embrvonnaire , on  contact 
elle-meme  avec  des  lamelles  osseuses  coupées  irrégulièrement  (vovez 
fig.  154etl55). 


L’épilbéliome  se  généralise  parfois  sous  forme  de  nodules  qui  pren- 
nent naissance  loin  de  la  tumeur  primitive,  soit  dans  les  ganglions 
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(ic  l’angle  de  la  mâchoire,  comme  cela  s'ohsei’vc  dans  le  cancroïde 
des  lèvres,  soit  dans  les  viscères  inlèrienrs,  le  poumon,  le  Ibie,  les 
rouis  et  môme  le  cœur,  etc.  Il  faut  avouer,  du  reste,  que  les  produc- 


P,  cellules  ci)ilhélialcs  appartenant  à l’îiot  cl’e'pitliélioine  roprcscnlé  en  A clans  la  figure  précédente; 
O,  tissu  compose  do  moelle  fibreuse;  M,  lamelles  osseuses  coupées  irrcgulicrenicnt ; N,  corpuscules 
osseux. 


lions  secondaires  dans  les  viscères  sont  rares.  Leur  développement 
histologique  n’a  pas  été  encore  bien  suivi. 


La  gravité  de  répilhéliome  lobule  est  très  différente  suivant  la 
structure  rnerne  de  la  tumeur  et  suivant  son  siège.  Les  plus  graves 
sont  ceux  gui  possèdent  un  stroma  entièrement  embrijonnaire^  et 
ceux  dans  lesquels  la  périphérie  de  la  tumeur  olfre  le  même  état 
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embryonnaire  du  tissu  conjonctif.  Cela  signilic,  en  effet,  que  la 
masse  épithéliale  s’aecroit  rapidement. 

Les  parties  du  coi’ps  on  le  développement  de  l’épi théliome  est  le 
plus  rapide  sont  celles  d’où  partent  les  plus  noiubrcux  vaisseaux  lym- 
phatiques, celles  où  la  circulation  sanguine  est  la  plus  active  et  qui 
sont  le  plus  soumises  aux  causes  d’irritation  Par  exemple,  les  ori- 
fices muqueux  humides,  assujettis  à des  mouvements  ou  à des  con- 
tusions, les  lèvres,  la  langue,  les  paupières,  le  col  de  l’utérus,  etc., 
montrent  en  effet  des  épithéliomes  dont  la  marche  est  aussi  rapide  et 
aussi  promptement  funeste  que  celle  des  carcinomes  les  plus  malins. 
Et  cependant,  leur  structure  est  identique  avec  celle  d’épithéliomes 
de  la  peau  du  nez  et  de  la  joue  qui  restent  pendant  dix,  quinze  et 
vingt  ans  sans  amener  d’accidents  graves  et  qui  conservent  un  très 
petit  volume. 

Les  épithéliomes  à marche  lente  s’étendent  surtout  en  surface, 
et  ils  montrent  parfois  à leur  centre  une  cicatrice,  pendant  que  la 
tumeur  s’accroît  à ses  bords.  Ils  peuvent,  du  reste,  après  avoir  été 
longtemps  stationnaires,  envahir  les  régions  profondes  et  prendre 
tout  d’un  coup  une  marche  des  plus  rapides.  Ce  fait  montre  que  la 
malignité  d’une  tumeur  est  souvent  moins  en  rapport  avec  son  type 
histologique  qu’avec  son  siège  et  son  mode  de  développement. 

Espèce.  — Ëpithélioine  pavinienteux  perlé. 


Les  tumears  de  cette  espèce  ont  été  désignées  sous  le  nom  de  cho- 
lesteatomes  par  J.  Müller,  qui  confondait  sous  le  même  nom  plusieurs 
tumeurs  bien  différentes.  Elles  correspondent  à quelques-unes  des 
tumeurs  appelées  tumeurs  perlées  par  Cruveilhier. 

Elles  ont,  avec  les  épithéliomes  lobules,  une  certaine  analogie. 
Elles  sont  lobulées  et  souvent  enkystées.  Leur  surface  de  section 
est  sèche,  opaque,  blanchâtre,  légèrement  miroitante  à la  manière 
de  la  cholestérine.  Mais  c’est  là  une  analogie  grossière  et  fondée 
seulement  sur  l’aspect.  On  trouve  en  effet  peu  de  cristaux  de  choles- 
térine dans  CCS  tumeurs,  pas  plus  qu’on  n’en  rencontre  dans  les 
points  ramollis  du  cancroïde  lobulé,  et  leur  aspect  miroitant  est  du 
à des  lamelles  épidermiques  desséchées. 

Par  le  raclage,  on  obtient  de  petites  perles  visibles  à l’œil  nu,  très 
régulièrement  ari’ondies  ou  formées  de  plusieurs  lobes  réunis  par  des 
couches  concentri(pies  envelo[)pantes.  A rexamen  microscopique,  ces 
petits  grains  ressemblent  beaucoup  aux  globes  de  la  toile  choroï- 
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tlionno  et  des  sarcomes  aiiniolilliiqiies  ; mais  ils  ne  renfei’ment  pas  de 
sels  caleaires.  Lorsqu’on  les  colore  par  le  carmin,  on  voit  apparaître 
dans  leur  couche  cxléricurc  des  lamelles  é|)idciTiiiqucs  soudées  mon- 
trant des  noyaux  atroi>hiés  et  coloi’és  en  rouge.  A côté  de  ces  perles 
épidermiques,  on  peut  observer  des  cellules  cornées  isolées.  Dans 
quelques  cas,  on  obtient  aussi  par  le  raclage  des  paillettes  de 
cholestérine. 

Sur  des  coupes  minces  pratiquées  sur  la  tumeur  fraîche  ou  conser- 
vée dans  l’acide  chromique  faible  à 7^,  on  obtient  un  tissu  carac- 
térisé par  des  lobules  qui  ressemblent  cà  ceux  de  l’épithéliome  lobulé. 
Mais,  lorsqu’on  examine  attentivement  ces  lobules,  on  reconnaît  que 
révolution  épidermique  y est  stationnaire.  Au  lieu  des  couches  d’épi- 
thélium cylindrique  et  pavimenteux  stratifiées  qui  existent  à la 
périphérie  des  lobules  de  l’épitbéliomc  lobulé  ordinaire,  on  ne 
rencontre  qu’une  seule  couche  de  cellules  aplaties  dont  les  noyaux 
sont  atrophiés.  Les  perles  sont  tantôt  séparées  complètement  les  unes 
des  autres,  tantôt  réunies  par  des  pédicules  très  fins  formés  eux- 
mèmes  de  cellules  épidermiques.  Entre  les  lobules  ainsi  constitués 
il  existe  un  tissu  conjonctif  dense,  ne  contenant  pas  de  vaisseaux 
(Fôrster). 

Ces  tumeurs  sont  assez  rares  pour  que  nous  n’en  ayons  vu  que 
trois  cas  pendant  le  temps  où  nous  avons  recueilli  et  analysé  un 
grand  nombre  de  pièces  provenant  des  hôpitaux  et  de  la  Société 
anatomique. 

Ces  tumeurs,  qui  sont  extrêmement  bénignes,  qui  restent  momi- 
fiées presque  à l’état  de  corps  étrangers,  n’occasionnent  pas  d’acci- 
dents. Gomme  elles  ont  acquis  tout  leur  développement  et  qu’elles 
sont  depuis  longtemps  stationnaires  au  moment  de  leur  ablation,  leur 
développement  histologique  est  imjiossible  à suivre  et  n’a  pas  été 
décrit.  Mais  leur  analogie  de  siège  et  de  slructure  avec  les  épithé- 
liomes  lobulés  permet  de  faire  l’hypothèse  d’un  développement  ana- 
logue. On  ne  connaît  pas  davantage  la  cause  de  leur  bénignité  et  de 
leur  momification. 


3“  Espèce.  — EpithéliO)iu  tiibulé. 

Les  épithéliomes  tubulés  ont  reçu  différents  noms.  Billroth  a dé- 
crit sous  le  nom  de  cijlindroma  des  tumeurs  qui  paraissent  s’y  rap- 
porter. Hobin  a décrit  sous  le  nom  de  lunieurs  héléradéniqnes  les 
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carcinomes,  les  épilhéliomes  lo])iilcs  et  Inbulés  el  plusieurs  autres 
espèces  de  tumeurs  encore  mal  définies.  Ce  sont  ces  mêmes  tumeurs 
que  IJi’oca  a désignées  sous  le  nom  de  poJ [/adénomes.  Les  épillié- 
liornes  nés  aux  dépens  des  glandes  sudori[)ares,  bien  décrits  par 
Verneuil,  rentrent  en  partie  dans  cette  espèce.. 


Définition.  — Les  épitbéliomes  tubulés  peuvent  être  définis 
comme  des  tumeurs  composées  de  ti’aînées  ou  cylindres  pleins  d’épl- 
tliélium  pavimenteux  ne  subissant  pas  d’évolution  épidermique, 
anastomosés  les  uns  avec  les  autres  et  logés  au  milieu  d’un  stroma 
qui  est  constitué  lui-même  par  du  tissu  embryonnaire,  muqueux  ou 
fibreux. 

Le  premier  stade  du  développement  de  l’épithéliome  lobulé  aux 
dépens  des  glandes  sudoripares  (voy.  p.  313),  lorsque  les  tubes  se 
sont  remplis  de  cellules  pavimenteuses  et  se  sont  convertis  en  cylin- 
dres pleins,  anastomosés  les  uns  avec  les  autres,  donne  exactement 
la  figure  que  présentent  les  épitbéliomes  tubulés  à leur  état  de 
développement  complet.  Mais  tous  les  épitbéliomes  tubulés  ne  sont 
pas  des  cancroïdes  ayant  débuté  par  des  glandes  sudoripares  et 
arrêtés  à leur  premier  stade  de  développement.  Ils  peuvent  aussi  se 
montrer  dans  des  organes  qui  n’ont  pas  de  glandes  sudoripares, 
comme  l’utérus,  et  même  dans  des  parties  où  il  n’y  a pas  de  glandes, 
comme  dans  les  ganglions  lymphatiques. 


Description.  — Ces  tumeurs  sont  régulières,  sphériques  ou  ovoï- 
des. Sur  une  surface  de  section,  elles  montrent  un  tissu  grisâtre  res- 
semblant à une  glande  ou  à un  sarcome.  Il  est  souvent  impossible 
d’en  faire  le  diagnostic  à simple  vue. 

Elles  ne  donnent  pas  de  suc  à la  pression.  Lorsqu’on  examine  au 
microscope  les  parties  que  l’on  en  obtient  par  le  raclage,  on  peut  déjà 
acquérir  quelques  nolions  qui  conduisent  à la  connaissance  de  leur 
structure.  En  effet,  on  trouve  ainsi  des  segments  cylindriques  com- 
posés d’épithélium  pavimenteux.  Ces  cylindres  présentent  quelque- 
fois des  embranchements;  leurs  bords  sont  réguliers,  habituellement 
])ara]lèles,  leurs  extrémités  sont  limitées  par  une  surface  sinueuse, 
irrégulièi'C,  résultant  d’une  cassure.  Les  cellules  qui  les  constituent 
sont  petites,  d’égale  dimension,  limitées,  non  parmi  bord  nel,  mais 
])ar  un  bord  dentelé,  de  telle  sorte  qu’avec  un  faible  grossissement 
et  un  objectif  imparfait  on  ne  distingue  pas  bien  leiii*  limite,  tandis 
([ue  leurs  noyaux  bien  apparents  se  montrent  au  milieu  d’une 
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substance  granulée.  C’est  parce  que  ces  cellules  sont  dentelées  et 
inliniement  soudées  qu’on  ne  peut  les  obtenii-  à l’état  d’isoleinenl 
sur  la  pièce  fraîche.  Ces  cellules  dentelées  s’isolent  facilement  sur  les 
tumeurs  enlevées  déjà  depuis  vingt-quatre  ou  Irente-six  heures  et  qui 
commencent  à subir  une  décomposition  cadavérique  en  vertu  de  la- 
quelle la  substance  unissante  se  ramollit  (voy.  lig.  156,  B).  A côté  de 
ces  cellules  on  trouve,  par  le  même  procédé  d’examen,  des  cellules 
fusiformes,  des  noyaux  libres,  des  cellules  ou  même  des  lambeaux  de 
tissu  conjonctif. 

Mais  les  divers  éléments  fournis  par  le  raclage  ne  sont  pas  carac- 
téristiques de  cette  espèce  d’épithéliome,  et  de  plus  on  peut,  au  dé- 


Fig.  15G. — A,  coupe  d’un  épilliélionic  lubulé.  — a,  cylindres  pleins  fonue's  par  de  l’epillielimn  payimen- 
lenx  ; b,  stroma  creusé  de  tubes  qui  logent  les  cylindres  precedents.  — Grossissement  de  20  dia- 
mètres. 

B,  cellules  épitheliales  de  cette  même  tumeur  isolées  et  montrant  les  dentelures  par  lesquelles  elles 
sont  unies.  — Grossissement  de  400  diamètres. 


but  du  carcinome  dans  une  glande,  rencontrer  aussi,  par  le  même 
procédé  d’examen,  des  fragments  d’épithélium,  sous  forme  de  cylin- 
dres pleins  et  provenant  de  li  néofoianation  épithéliale  des  conduits 
glandulaires  de  la  région  envahie. 

Lorsque,  après  avoii’  fait  durcir  les  pièces  dans  l’alcool  ou  dans 
l’acide  ebeomique  faible,  à on  y pratique  des  sections  minces,  on 
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voit  (les  cylindres  composés  d’épi I hélium  pavimenteiix,  anastomosés 
et  disposés  au  milieu  d’un  stroma  de  nature  variable.  Les  cellules 
épithéliales  étant  dentelées,  leurs  bords  sont  peu  nets,  à moins  que 
la  section  ne  soit  très  mince. 

Le  stroma  est  habituellement  fibreux  et  très  dense;  mais  quelque- 
lois  il  est  muqueux.  Dans  ce  tissu  muqueux  entouré  de  toutes  parts 
de  traînées  épithéliales,  les  cellules  du  tissu  conjonctir  sont  parfois 
déu'énérées  elles-mêmes.  Elles  sont  détruites,  et  il  se  forme  alors  une 
petite  cavité  remplie  de  liquide  muqueux.  On  pourrait  croire  que 
ces  cavités  kystiques  proviennent  d’une  dégénérescence  de  l’épithé- 


lium, alors  qu’au  contraire  elles  résultent  d’une  altération  du  stroma. 
Rindlleisch  a donné  à des  tumeurs  analogues  le  nom  d'épitheliome 
kystique. 

Les  cellules  pavimenteuses  des  épithéliomes  tubulés  peuvent  subir 
la  dégénérescence  colloïde  : des  globes  colloïdes  ayant  de  20 à 50  u. 
se  montrent  alors,  de  distance  en  distance,  dans  les  traînées  épithé- 
liales. 

Ces  tumeurs  présentent  aussi  quelquefois,  en  certains  points,  une 
évolution  épidermique.  11  se  forme  alors  des  lobules  avec  des  cel- 
lules cornées  à leur  centre,  disposition  qui  établit  un  trait  d’union 
entre  les  épithéliomes  tubulés  et  les  épithéliomes  lobulés  propre- 
ment dits. 


Siège  et  développement.  — Lorsque  les  épithéliomes  tubulés  siè- 
gent dans  la  peau,  leur  développement  a lieu  aux  dépens  des  glandes 
SLidoripares.  Ce  mode  de  naissance  a été  observé  depuis  longtemps 
déjà  par  Yerneuil;  il  se  fait  exactement  là  de  la  même  façon  que  le 
développement  de  répithéliome  lobule  (voy.  p.312).  Le  siège  primi- 
tif de  ces  tumeurs  dans  les  couches  profondes  de  la  peau  fait  qu’elles 
s’ulcèrent  plus  lentement  que  les  épithéliomes  lobulés.  Elles  se  for- 
ment aussi  par  des  modifications  des  glandes  en  tube,  comme  nous 
l’avons  vu  au  col  utérin  et  dans  les  sinus  maxillaires,  et  môme  aux 
dépens  des  glandes  acineuses,  comme  nous  l’avons  observé  dans  le 
voile  du  palais.  Parmi  les  nombreuses  tumeurs  delà  mamelle  décrites 
autrefois  soiis  le  nom  de  carcinome,  on  en  observe  quelques-unes 
qui  répondent  exactement  et  dans  toutes  leurs  parties  à la  description 
(le  répithéliome  tuhulé. 

Ce  qui  permet  de  reconnaître  répithéliome  tuhulé  dy  carcinome 
de  la  mamelle,  c’est  que  dans  le  carcinome  les  cellules  ne  sont  pas 
soudées  intimement  les  unes  avec  les  autres  de  manière  à former  des 
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masses  ou  des  cylindres  que  l’on  peut  isoler  au  moyen  du  raclage.  Il 
faut  cependant  en  excepter,  dans  les  carcinomes  de  la  mamelle,  les 
cylindres  epithéliaux  qui  se  développent  dans  les  conduits  galacto- 
phores  de  gros  et  de  moyen  calibre  et  qui  résultent  de  la  proliféra- 
tion et  de  l’accumulation  des  cellules  épithéliales  dans  ces  conduits. 


Fig.  157.  — Coupe  à travers  un  épithcliome  tabulé. — A,  cylindres  épithéliaux  coupés  obliquement; 

B,  stroma  fibreux. 


Ces  cylindres  épithéliaux  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  tu- 
meurs de  la  mamelle  quelle  que  soit  leur  nature.  Ils  résultent  de  l’irri- 
tation secondaire  des  conduits  galactophores  déterminée  par  le  dé- 
veloppement de  la  tumeur.  En  oblitérant  les  canaux  glandulaires, 
ils  amènent  fréquemment  la  formation  de  kystes,  kystes  dont  la  paroi 
est  tantôt  régulière,  tantôt  couverte  de  végétations  formées  par  le 
tissu  morbide. 

Toutes  les  tumeurs  de  la  mamelle  ont  donc  la  propriété  de  donner 
naissaiKe  à certaines  formes  morbides  qui  leur  sont  communes.  Un 
examen  histologique  approfondi  sera  toujours  nécessaire  pour  dé- 
terminer la  nature  d’une  tumeur  de  cet  organe. 


Beaucoup  de  ces  tumeurs  arrivées  à un  certain  degré  de  dévelop- 
pement restent  stationnaires,  mais  quelquefois  elles  continuent  à s’ac- 
croître. Les  cylindres  épithéliaux  se  terminent  alors  en  cul-de-sac  au 
milieu  d’un  tissu  embryonnaire,  et  leur  accroissement  ultérieur  se 
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fait  par  leur  simple  extension  oii  par  les  métamorphoses  successives 
des  cellules  embi’vonnaires  voisines. 

O 

Lorsque  les  épitliéliomcs  tubulés  {acné  sébacée  'partielle)  sièp^ent 
à la  peau,  ils  ont  une  gravité  moindre  que  celle  des  épitbéliomes  lobu- 
lés,  fait  sur  lequel  Yerneuil  a insisté  avec  raison.  Mais  cette  bénignité 
ne  doit  pas  se  prendre  non  plus  dans  un  sens  absolu,  car  ces 
tumeurs  récidivent  souvent  après  l’ablation.  Elles  se  propagent  par- 
fois, comme  nous  avons  pu  le  vérifier,  aux  ganglions  lymphatiques 
dans  lesquels  il  se  forme  un  tissu  semblable  à celui  de  la  tumeur 
primitive.  Elles  se  transforment  aussi  quelquefois  en  épithéliome 
lobulé.  Cependant,  parmi  les  tumeurs  regardées  autrefois  comme  can- 
céreuses, ce  sont  celles  dont  le  développement  est  le  plus  lent.  De 
plus,  lorsque,  par  suite  de  leurs  progrès,  elles  ont  détruit  dans  une 


Fig.  158. — Coupe  d’un  e'pithéliomc  conlonant  des  corps  oviformes.  Ce  dessin  rcpre'sente  à un  gros- 
sissement de  2Ü  diamètres  une  section  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents.  — e,  couches  épider- 
miques; m,  c,  traînées  et  îlots  épithéliaux  placés  au  milieu  du  tissu  libreux  sous-cutané.  Ce  dessin 
et  le  suivant  se  rapportent  à une  tumeur  examinée  par  M.  Ma'assez. 

• 

partie  de  la  peau  tous  les  éléments  glandulaires,  elles  peuvent  se  cica- 
triser par  places  dans  leur  partie  cenlrare,  tandis  qu’elles  s’étendent 
encore  à leur  périphérie.  Elles  présentent  en  un  mot  une  marche 
analogue  à celle  de  certaines  ulcérations  cbancreuses. 

Lorsqu’elles  siègent  au  col  de  futérus,  leur  pronostic  est  tout  aussi 
grave  que  celui  des  autres  formes  de  tumeurs  carcinomateuses  ou 
épithéliales  nées  dans  cette  région. 


KPITJIÉLIOMK  TUmiLÉ  A f.OMI'S  OVIFOlUVTKS. 


Les  épilliéliomes  tubulés  développés  primitivement  dans  le  sinus 
maxillaire,  tumeurs  qui,  du  reste,  sont  assez  communes,  ont  une 
marche  rapide  et  sont  d’un  pronoslic  extrêmement  grave. 


A côté  des  épilliéliomes  tubulés,  nous  placerons  certaines  tumeurs 
déciites  par  Robin,  Forster,  etc.,  qui  présentent  une  disposition 
singulière.  Elles  sont  constituées  par  des  cylindres  et  des  lobules 


Fîg.  ISO.  — Coupe  do  la  même  tiimeui’  e'pilliéliale  à corps  oviformes  dessinée  à un  grossissement  de 
250  diamètres.  — n,  section  d'un  tube  épithélial  au  milieu  duquel  existe  un  petit  corps  oviforme  e, 
lobule  épithélial  plus  volumineux  au  milieu  duquel  on  voit  un  corps  oviforme  muqueux  c. 


épithéliaux  siégeant  au  sein  du  tissu  fibreux  (fig.  158  et  159)  et  elles 
montrent  à leur  centre,  de  distance  en  distance,  des  corps  réfrin- 
gents, oviformes,  (c,  fig.  159)  unis  les  uns  aux  autres  par  des  prolon- 
gements anliistcs.  Dans  l’intérieur  de  ces  corps,  on  voit  parfois  des 
cellules  étoilées.  Pour  Forster,  ces  tumeurs  sont  des  épilliéliomes; 
Robin  les  fait  rentrer  dans  ses  tumeurs  liétéradéniques. 

Ces  tumeurs,  qui  sont  très  rares,  sont  en  réalité  des  é[)ithéliomes 
tubulés  avec  végétation  de  tissu  connectif  muqueux  au  sein  de  la 
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masse  épitheliale.  Les  corps  oviformes  correspondent  à des  bour- 
geons de  tissu  conjonctif  muqueux  et,  dans  le  pédicule  qui  les  réunit 
au  stroma  de  la  tumeur,  on  trouve  parfois  des  vaisseaux. 


4®  Espèce.  — Épithéliome  à cellules  cylindriques. 

Découverte  par  Bidder,  celte  espèce  particulière  d’épithéliome  a 
été  bien  décrite  par  Fôrster,  par  Virchow,  et  nous  en  avons  nous- 
mêmes  analysé  et  publié  un  grand  nombre  d’observations.  Ces  tu- 
meurs étaient  autrefois  complètement  confondues  avec  les  carcinomes 
encéphaloïdes  et  colloïdes. 

Elles  sont  caractérisées  par  des  cavités  en  forme  de  tubes  ou  ii  ré- 
gulières,  tapissées  d’une  ou  de  plusieurs  couches  de  cellules  épithé- 
liales cylindriques.  Ces  cavités  siègent,  au  milieu  d’un  stroma  qui 
peut  être  fibreux,  embryonnaire  ou  muqueux.  Les  cellules  cylindri- 
ques qu’elles  contiennent  sont  semblables  à celles  qui  tapissent  cer- 


Fig.  160.  — Section  à travers  im  épitliélionie  à cellules  cylindriques.  — a,  tube  coupé  en  travers, 
tapissé  d’épithélium  c,  et  au  centre  duquel  on  voit  des  cellules  cylindriques  libres  et  isolées;  b,  tubo 
coupé  en  long. 


taines  cavités  muqueuses  ou  glandulaires  ; elles  sont  toujours  im- 
plantées perpendiculairement  à la  paroi  qu’elles  recouvrent. 

L’aspect  que  ces  tumeurs  présentent  à l’œil  nu  est  variable.  Elles 
se  montrent,  dans  l’estomac  et  l’intestin,  comme  des  saillies  num- 
mulaires  de  diamètre  et  de  nombre  variable.  Elles  sont  alors  habi- 
tuellement ulcérées  à leur  centre.  Lorsque,  ce  qui  est  fréquent,  elles 
se  propagent  au  foie  et  à d’autres  organes,  elles  présentent  tout  à 
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fait  la  meme  disposilion,  la  môme  disscniinalion,  lo  mémo  aspecl  à 
l’œil  nu  que  le  carcinome  encéplialoïde.  Dans  quelques  cas,  on  aper- 
çoit sur  la  surface  de  section  des  traînées  blanchâtres. 

Habituellement  elles  sont  trè:  riches  en  suc  lailcux,  de  telle  sorte 
que  ce  caractère,  joint  à leur  mollesse  habituelle,  les  ferait  prendre 
au  premier  abord  pour  des  carcinomes  encépbaloïdes.  Cette  mol- 
lesse et  ce  suc  doivent  probablement  être  mis  en  grande  partie  sur  le 
compte  du  ramollissement  cadavérique  ; ces  tumeurs,  en  êlfet,  sié- 
geant toujours  dans  des  organes  internes,  on  ne  les  observe  jamais 
que  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  Le  ramollissement  cadavé- 
rique s'elTcctuant  moins  vile  pendant  Fbiver  que  pendant  l’été,  les 
tumeurs  de  ce  genre  recueillies  dans  la  saison  froide  donnent  beau- 
coup moins  de  suc  et  parfois  n’en  fournissent  pas.  Le  liquide  extrait 
par  le  raclage  contient  alors,  comme  pour  les  autres  épiihéliomes, 
des  eruineaux  distincts. 


Les  éléments  contenus  dans  le  suc  sont  des  cellules  cylindriques. 
Elles  ont  assez  souvent  un  bord  à double  contour  à leur  Lice  libre. 
Certaines  se  présentent  vues  de  profd  comme  les  éléments  fusifor- 
mes du  sarcome,  disposition  qu’il  importe  de  connaître.  D’autres 
offrent  à leur  bord  libre  une  dilatation  vésiculeuse  ou  en  calice. 
Elles  sont  plus  ou  moins  longues  et  mesurent  de  ^0  à 30  u et  même 
plus  en  longueur;  elles  sont  habituellement  allongées  en  bâtonnets. 
Mais  quelques-unes  d’entre  elles  sont  polygonales  et  plus  ou  moins 
irrégulières.  Elles  possèdent  un  ou  plusieurs  noyaux  ovalaires,  me- 
surant de  10  U à 15  en  longueur  et  contenant  un  ou  plusieurs 
nucléoles  brillants.  Il  y a donc,  comme  on  le  voit,  une  certaine 
polymorphie  dans  ces  cellules. 

On  trouve  souvent  dans  le  suc  plusieurs  cellules  cylindriques  sou- 
dées par  leurs  bords  latéraux  et  présentant  tous  leurs  bords  libres  sur 
la  même  ligne  limitée  par  un  double  contour.  Cette  figure  est  assez 
caractéristique  par  elle-même  pour  qu’on  puisse  affirmer  dès  lors 
qu’on  a affaire  à un  épithéliome  cylindrique. 

La  nature  histologique  de  la  tumeur  sera  donnée  par  l’examen  de 
la  pièce  durcie  (il  est  bon  d’employer  tout  de  suite  l’alcool  absolu  si  la 
pièce  est  déjà  molle).  On  verra  alors,  sur  une  section  mince,  des  ca 
vités  tabulées  ou  des  espaces  irréguliers  tapissés  d’épithélium  cylin- 
drique. Ces  tubes  et  ces  espaces,  qui  parfois  sont  sinueux  et  présen- 
tent des  papilles  à leur  surface,  se  continuent  parfois  tins  netleinent 
avec  les  glandes  voisines;  celles-ci  hypertrophiées  peuvent  encore 
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loriiier  une  couche  bien  iielle  à la  suii'aee  de  la  tumeur  née  sur  l’es- 
lomac  ou  rinleslin  (voy.  fig-.  101).  Les  cellules,  disposées  liabituelle- 
inenl  sui‘  une  seule  rangée,  forment  une  couche  régulière.  Ces  cel- 
lules sont  directement  implantées  sur  le  slroma  sans  Tinlerposition 
d’aucune  membrane  glandulaire  (voy.  lig.  ICI). 


Fig.  IGL  — Coupe  d’un  épilhéliomo  à cellules  cylindriques  du  Lfros  inlestin.  — g,  g,  couche  des  c;'landcs 
de  Liebei'kühn  hypertrophiées  de  la  muqueuse  : ces  glandes  sont  détruites  à la  droite  du  dessin,  qui 
correspond  à une  partie  ulcérée;  h,  h,  cavités  tapissées  d’épithélium  cylindrique.  — Grossissement  do 
40  diamètres. 


En  outre  des  tubes  ou  cavités  irrégulières  ainsi  tapissées,  la  tumeur 
est  souvent  limitée  à sa  surface  par  des  papilles  recouvertes  égale- 
ment  par  ce  même  épithélium. 


Si  la  tumeur  a achevé  son  développement,  le  stroma  est  fibreux; 
mais  il  est  souvent  embi'Yonnaire  dans  les  tumeurs  d'oriu’ine  récente. 
Dans  certains  fa^s,  le  stroma  est  tout  à fait  mucpieux  comme  dans  un 
myxome  et  formé  de  cellules  connectives,  arrondies  ou  anastomosées 
les  unes  avec  les  autres. 

Le  stroma  de  la  tumeur  contient  toujours  des  vaisseaux.  Ceux-ci 
sont  abondants  et  analogues  à ceux  du  sarcome,  si  le  stroma  est  em- 
bryonnaire. 

Habituellement  peu  abondant,  le  stroma  est  quelquefois  au  con- 
traii’e  prédominant  et  constitue  la  plus  grande  partie  de  la  tumeur. 

On  })cut  établir  des  vavlelcs  dans  l’épithéliome  cylindrique,  suivant 
que  le  stroma  est  fibreux,  embryonnaire,  muqueux,  ou  (pi’il  est  pré- 
dominant. Les  vaisseaux  qui  y sont  contenus  subissent  parfois  une 


véi’ilal)lc  dilalalion  qui  al)Oulil  à dos  niptnrcs  lidniori-liagiqiics,  assez 
IVéqiicnles  dans  la  forme  muqueuse. 

Une  vaiâélé  très  imporlanle  et  1res  commune  consisle  dans  Talié- 
ralion  colloïde  des  cellules  épithéliales.  Celles-ci  se  transforment  en 
vésicules  transparentes  et  se  détachent  successivement  de  la  paroi 
des  tubes  pour  tomber  au  milieu  de  leur  cavité.  On  peut  retrouver 
alors  une  bordure  de  cellules  cylindriques,  limitant  une  cavité  rem- 
plie de  matière  colloïde  et  de  débris  de  cellules.  D’autres  fois  les 
cellules  pariétales  sont  elles-mêmes  complètement  dégénérées,  et 
alors  la  petite  cavité  qui  en  contient  n’a  plus  aucun  caractère  de  l’é- 
pithéliome  à cellules  cylindriques.  La  Iransformalion  graisseuse  est 
habituellement  associée  à la  dégénérescence  colloïde. 

O 

Ces  épithéliomes  s’ulcèrent  toujours  à la  longue,  lorsqu’ils  siègent 
sur  des  membranes  muqueuses.  Leur  destruction  supei’ficielle  n’est 
pas  seulement  la  conséquence  de  l’évolution  du  tissu  morbide,  mais 
aussi  de  l’action  irritative  et  même  destructive  des  liquides  avec 
lesquels  ils  sont  en  contact.  Par  exemple,  le  suc  gastrique  possède 
une  action  corrosive  bien  manifeste  sur  les  tissus  vivants  qui  ont  pris 
naissance  sur  l’estomac,  s’ils  ne  sont  pas  garantis  par  répithélium 
physiologique  de  l’organe.  A la  surface  des  tumeurs  qui  siègent  à 
l’estomac,  on  trouve  souvent  des  coagulnms  sanguins  noirs,  frag- 
mentés dans  les  vaisseaux;  celte  coagulation  est  due  à l’action  du  suc 
gastrique. 

Le  développement  des  épithéliomes  cylindriques  a lieu  aux  dépens 
des  glandes,  par  un  processus  analogue  à celui  que  nous  avons  étudié 
pour  l’épithéliome  pavimenteux. 


Siège.  — Les  épithéliomes  à cellules  cylindriquès,  à l’exception 
de  ceux  de  l’ovaire,  n’ont  jamais  été  observés  primitivement  que  sur 
les  muqueuses  tapissées  de  ce  même  épithélium  à l’état  normal, 
c’est-à-dire  sur  la  muqueuse  de  l’estomac,  de  l’intestin  grêle,  du  gros 
intestin  et  du  rectum,  des  canaux  biliaires  et  de  l’utérus.  Certaines 
tumeurs  polypeuses  molles,  nées  du  corps  ou  du  col  de  l’utérus, 
proéminant  dans  l’intérieur  du  vagin,  difliciles  à enlever,  en  raison 
même  de  leur  mollesse,  sont  des  tumeurs  de  cette  espèce,  et,  malgré 
leur  analogie  avec  les  autres  polypes  bénins  de  l’utérus,  ce  sont  des 
tumeurs  vraiment  malignes  (thèse  de  Montfumal,  1807). 

Dans  l’ovaire,  nous  avons  observé  des  tumeurs  non  kystiques  res- 
semblant au  carcinome  à l’œil  nu,  ayant  subi  des  transformations  eu 
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partie  graisseuses,  en  partie  muqueuses,  et  qui  étaient  en  réalité  des 
épitliéliomes  à cellules  cylindriques. 

Certains  polypes  des  fosses  nasales,  qu’à  l’œil  nu  on  ne  pourrait 
ditlereiicicr  dos  autres  variétés  de  poly[)es  muqueux,  ré[)ondent  par 
leur  conslilution  histologique  à l’épitliéliorne  cylindrique. 

Les  produel  ions  secondaires,  dont  la  structure  est  la  même  que 
celle  des  tumeurs  primitives,  se  rencontrent  surtout  dans  le  foie,  en 
raison  dos  connexions  veineuses  de  cet  organe  avec  l’intestin.  11  existe 
dans  la  science  des  observations  de  généi’alisation  d’épithéliome 
cylindrique  sous  forme  de  nodosités  dans  le  poumon  et  dans  les  os. 

Comme  leur  siège  est  dans  les  organes  profonds,  il  est  impossible 
de  les  dilférencier  pendant  la  vie  des  variétés  du  carcinome,  dont  ils 
'ont  du  reste  la  gravité  et  la  marche  fatale. 

Le  diagnostic  anatomic{ue  en  est  le  plus  souvent  très  facile,  si 
l’on  tient  compte  des  faits  que  nous  venons  d’exposer.  On  devra  les 
différencier  soigneusement  du  carcinome  médullaire  lorsqu’ils  sont 
mous  et  du  carcinome  colloïde  lorsqu’ils  ont  subi  cette  même  dégé- 
nérescence. Dans  les  productions  secondaires  du  foie  qui  ont  marché 
rapidement,  le  centre  des  tumeurs  est  ramolli,  les  cellules  épithé- 
liales sont  dissociées,  chargées  de  granulations  graisseuses;  elles  ont 
perdu  leur  forme  caractéristique  et  elles  remplissent  complètement 
les  alvéoles.  Le  pinceau  les  chasse  alors  facilement  en  découvrant  un 
stroma  alvéolaire  semblable  à celui  du  carcinome.  Celte  analog'ie  est 
telle,  que  si  l’on  n’avait  pas  pour  se  guider  les  parties  périphériques 
plus  jeunes,  il  serait  impossible  de  faire  le  diagnostic.  Pour  distinguer 
l’épithéliome  à cellules  cylindriques  devenu  colloïde  d’avec  un  carci- 
nome colloïde,  il  faut  surtout  étudier  avec  le  plus  grand  soin  les 
parties  récentes  qui  n’ont  pas  encore  pris  l’aspect  colloïde.  Nous 
ferons  le  diagnostic  de  cette  espèce  de  l’épithéliome  avec  l’adénome 
et  le  papillome,  à propos  de  ces  derniers. 


Genre.  — Papillomes. 

Ces  tumeurs  ne  sont  pas  regardées  par  tous  les  anatomo-patholo- 
gistes comme  devant  constituer  un  groupe  à part.  Toute  tumeur,  de 
quelque  nature  quelle  soit,  revêt  en  elïet  la  forme  papillaire  dans  des 
conditions  données,  si  elle  siège  sur  une  surface,  par  exemple.  C’est 
pourquoi  certains  anatomo-pathologistes,  entre  autres  Uokitansky,  ne 
déci’ivent  comme  papillomes  que  les  fibromes  qui  prennent  l’aspect 
papillaire.  Forster  fait  remarquer  qu’on  pourrait  décrire  les  papil- 
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lomes  avec  les  angiomes,  puisqu’ils  possèdent  toujours,  comme  partie 
essentielle,  des  vaisseaux  nouveaux. 

Pour  nous,  la  déljiiilion  des  papillomes  sera  donnée  par  celle  des 
papilles  elles-mêmes. 

Or,  on  sait  que  les  papilles  sont  constituées  par  un  tissu  conjonctif 
servant  de  support  aux  vaisseaux  qui  viennent  s’y  terminer  en  un 
réseau  de  capillaires  ou  en  une  anse  vasculaire,  et  qu’elles  sont  tapis- 
sées par  un  revêtement  épitliélial. 

Ces  excroissances  normales,  par  lesquelles  se  limitent  la  peau  et 
certaines  muqueuses,  sont  tantôt  recouverles  de  couches  stratifiées 
d’épithélium  pavimenteux  et  corné,  tantôt  elles  sont  tapissées  d’un 
épithélium  muqueux. 

Ces  deux  types  normaux  nous  serviront  à établir  deux  espèces  de 
papillomes  : les  'papillomes  cornés  et  les  papillomes  muqueux. 


Fig.  162.  — Papillomo  corné  de  la  lèvre  inférieure.  — a,  revêlenient  corné;  b,  couche  granuleuse; 
c,  corps  nuiqiieu.\  de  Malpiglii  ; d,  vaisseaux  des  papilles  ; e,  tissu  conjonctif.  — Grossissciiient  de 
100  diamètres. 

Pour  qu’une  tumeur  soit  appelée  papillome,  il  faut  que  le  corps 
des  papilles  soit  formé  de  tissu  conjonctif  et  que  les  couches  épithé- 
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liales  (le  rcvoicmcnt  soient  disposées  comme  sur  les  papilles  nor- 
males. Il  faut  qu’en  oulrc  le  tissu  de  la  hase  des  papilles  ne  constitue 
])as  une  des  tumeurs  spéciales  décrites  précédemment.  11  est  essentiel, 
en  elTet,  de  ne  pas  confondre  avec  les  papillomes,  les  sarcomes,  les 
libromes,  les  carcinomes,  les  épitliéliomes,  etc.,  présentant  à leur 
surhice  des  bourgeons  papillaires;  la  tumeur,  dans  ce  dernier  cas, 
doit  simplement  prendre  la  qualification  de  papillaire. 

1''®  espèce  : Papillomes  cornés.  — Ils  constituent  une  série  de  tu- 
meurs nombreuses. 


La  plupart  des  auteurs  y font  rentrer  les  cors  (clavi),  les  verrues 
et  les  cornes. 


Les  cors,  qui  siègent  aux  orteils,  viennent  à la  suite  de  pressions 
répétées,  ou  cà  la  suite  d’une  irritation.  Ils  débutent  par  une  hypertro- 
phie des  papilles.  Les  couches  cornées  de  l’épiderme  exercent  bientôt 
une  pression  sur  ces  papilles,  de  façon  à les  déprimer  et  à les  enfoncer 
comme  un  clou  dans  le  derme.  Celui-ci  s’atrophie,  le  tissu  adipeux 
disparaît  dans  le  point  comprimé,  et  il  se  forme  même  parfois  au- 
dessous  une  bourse  muqueuse.  Les  papilles,  hypertrophiées  d’abord 
à la  base  du  cor,  ne  tardent  donc  pas  à être  déprimées  au  lieu  de 
faire  une  saillie  en  forme  de  tumeur. 


Les  verrues  rentrent  plus  nettement  dans  les  tumeurs  de  cette 
espèce;  les  papilles  s’hypertrophient,  se  décomposent  et  donnent 
naissance  à des  papilles  secondaires.  Le  revêtement,  composé  de 
cellules  semblables  à celles  du  corps  muqueux  et  de  l’épiderme, 
enveloppe  toute  la  masse  papillaire  nouvelle  d’une  couche  commune 
lisse.  Ou  bien  un  certain  nombre  de  papilles  sont  isolées  par  un 
revêtement  épidermique  propre  cà  chaque  groupe.  Il  en  résulte  que 
la  petite  tumeur  est  inégale,  fendillée;  on  la  désigne  alors  du  nom 

de  poireau.  Le  lissu  conjonctif  qui  entoui’e  les  vaisseaux  est  d’au- 
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tant  moins  abondant  qu’on  le  suit  de  la  hase  de  la  tumeur  sur  les 
papilles  secondaires  superficielles.  Sur  une  section  transversale,  clm- 
cune  des  papilles  de  la  surface  de  la  tumeur  montre  un  ou  plusieurs 
disques  centraux  qui  correspondent  aux  vaisseaux  coupés.  Autour 
de  ces  disques  il  existe  une  faible  quantité  de  tissu  conjonctif  limité 
par  des  couches  épidenniques. 


Les  cornes  peuvent  êlre  considérées  comme  des  verrues  dont  les 
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cellules  épidermiques  sont  soudées  inthnemenl  de  la  meme  façon 
que  dans  les  ongles.  On  les  observe  à dinereiUes  régions  de  la  peau, 
mais  surtout  à la  face.  On  les  a aussi  leuconli’ées  dans  les  kystes 
dermoïdes.  Les  cellules  épidermiques  qui  constituent  les  cornes  se 
conservent  toutes,  se  superposent  sans  cesse,  et  il  en  résulte  des  ap- 
pendices dui’s,  plus  ou  moins  longs,  formés  de  couches  d’épiderme 
imbriquées  les  unes  sur  les  autres. 


Certains  nœvl  sont  aussi  des  papillomes  cornés.  Ils  sont  formés  de 
papilles  simples  ou  décomposes.  Vus  de  face,  ils  présentent  les  som- 
mets d’un  grand  nombre  de  papilles  toutes  recouvertes  de  couches 
sèches  d’épiderme;  en  écarlant  ces  papilles,  on  en  voit  entre  elles 
et  à leur  base  de  plus  petites,  qui  sont  comprimées  et  recouvertes 
par  les  premières.  Ces  tumeurs  congénitales  sont  quelquefois  très 
fortement  pigmentées. 


espèce  : Papillomes  muqueux.  — Dans  ces  papillomes,  les  pa- 
pilles sont  simples  ou  composées.  On  observe  aussi  des  papillomes 
villeux  dans  lesquels  les  papilles  se  rapprochent  par  leur  longueur 
et  leur  ténuité  des  villosités  des  muqueuses. 

Les  papilles  présentent  à étudier  deux  parties  : le  corps  papillaire 
et  le  revêtement  épithélial.  Le  corps  papillaire  a la  forme  de  bour- 
geons plus  ou  moins  volumineux  donnant  naissance  à un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  bourgeons  secondaires  et  tertiaires. 
Sa  forme,  très  variée,  est  subordonnée  aux  formations  nouvelles 
d’anses  vasculaires.  11  est  constitué  par  du  tissu  conjonctif  dans 
lequel  cheminent  les  vaisseaux  terminés  en  anses  à l’extrémité  des 
papilles.  La  quantité  de  tissu  conjonctif  est  quelquefois  si  faible, 
que  le  revêtement  épithélial  semble  reposer  directement  sur  les  vais- 
seaux. Dans  les  papillomes  récents  et  cà  développement  rapide,  par 
exemple  dans  certains  choux-lleurs  des  organes  génitaux,  le  corps 
des  papilles  est  formé  de  tissu  conjonctif  embryonnaire. 

Les  vaisseaux  des  papillomes  sont  des  artères,  des  capillaires  et  des 
veines  qui  possèdent  leur  structure  habituelle.  Les  capillaires  sont 
souvent  dilatés  régulièrement  ou  en  ampoules,  et  leur  rupture 
donne  lieu  à des  hémorrhagies;  le  sang  s’écoule  en  dehors  ou  reste 
emprisonné  dans  le  corps  de  la  papille  et  s’y  transforme  en  pigment. 
Les  vaisseaux  des  papilles  peuvent  présenter  des  bourgeons  et  subir 
la  dégénérescence  calcaire. 

Les  papilles  villeuses  sont  généralement  simples;  queh{uefois  elles 
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al  teignent  une  îongiieiir  considérable,  surtout  lorsqu’elles  sont  com- 
primées latéralement  les  unes  contre  les  autres. 


Fig.  163.  — Papilles  de  nouvelle  formation  de'veloppées  sur  la  muqueuse  stomacale  et  présentant 

la  forme  villeuse.  — Grossissement  de  60  diamètres. 


Le  revêtement  épithélial  des  papilles  est  différent  suivant  qu’il  est 
formé  de  cellules  pavimenteuses  ou  cylindriques.  Dans  le  premier 
cas,. on  observe  un  très  grand  nombre  de  couches  de  cellules  subis- 
sant une  évolution  identique  à celle  du  corps  muqueux  de  Mal- 
pighi  ou  de  la  couche  épithéliale  de  la  muqueuse  buccale.  Ces  cel- 
lules sont  très  manifestement  dentelées  ; elles  sont  aplaties  dans  les 
couches  superficielles.  Les  papillomes  possèdent  souvent  un  revête- 
ment de  cellules  pavimenteuses,  alors  même  que  la  muqueuse  d’où 
ils  naissent  est  tapissée  de  cellules  cylindriques.  Lorsque  le  corps 
papillaire  est  tapissé  d’épithélium  cylindrique,  il  n’en  possède  qu’une 
seule  couche.  Les  cellules  de  revêtement  des  papillomes  sont  souvent 
vésiculeuses  et  en  dégénérescence  colloïde. 

Le  développement  des  papillomes  muqueux  a généralement  lieu 
aux  dépens  des  villosités  ou  papilles  de  la  muqueuse  où  ils  sont  nés, 
mais  cependant  ils  peuvent  se  développer  sur  des  parties  qui  n’ont 
pas  de  papilles,  par  exemple  dans  les  ventricules  du  larynx  et  sur 
l’estomac.  Les  phénomènes  intimes  de  ces  hypertrophies  et  de  ces 
néoformations  n’ont  pas  été  suivis  d’assez  près  dans  les  papillomes 
eux-mêmes;  mais  l’analogie  de  leur  structure  avec  celle  des  bour- 
geons innammatoires  fait  supposer  que  leur  mode  de  formation  est 
analogue.  L’inllannnation  chronique  est  souvent  la  cause  du  dévelop- 
pement des  papillomes,  comme  cela  s’observe,  par  exemple,  autour 
des  ulcères  calleux  de  la  peau  et  dans  l’éléphantiasis;  cependant  on 
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ne  peut  pas  non  pins  assimiler  les  pnpillomes  aux  bougeons  inOamma- 
loires,  car  ceux-ci  leiKleiil  àja  gnérisou  par  rorganisation  de  leurs 


Fig.  164.  — Papillomc  du  larynx.  — h,  base  des  papilles  composées  ; c,  revêlement  epithélial  des  papilles; 
g,  g-landes  normales  de  la  muqueuse;  f,  une  glande  atrophiée  en  partie  à la  base  du  papillome.  — 
Grossissement  de  20  diamètres. 


éléments  en  tissu  conjonctif  cicatriciel,  tandis  qu’en  général  les  pa- 
piilomes  tendent  à persister  indéfiniment  comme  des  tumeurs  : 
leur  fin  est  différente,  bien  qu’ils  aient  de  nombreux  points  de 
contacta  leur  origine.  Cependant  il  est  des  papillomes,  comme  les 
cboux-fleurs  des  organes  génitaux,  qui  se  guérissent  spontanément 
ou  sous  l’influence  d’un  traitement  topique.  Ils  servent  en  quelque 
sorte  de  transition  entre  les  tumeurs  proprement  dites  et  les  pro- 
ductions inflammatoires. 


On  trouve  les  papillomes  muqueux  sur  les  bords  de  la  langue,  sur 
la  luette,  sur  la  muqueuse  du  larynx  où  ils  sont  assez  fréquents, 
soit  dans  les  ventricules  du  larvnx,  soit  sur  les  cordes  vocales.  Ce 
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sont  généralement  des  papillomes  simples,  non  compliqués  d’adé- 
nome. Ils  sont  assez  fréquents  aussi  sur  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale (voy.  pour  plus  de  détails  aux  articles  Larynx  Estomac)  et 
se  combinent  là  fréquemment  avec  des  hypertrophies  glandulaires. 

Sur  la  muqueuse  de  la  vessie  et  de  l’urétbi'e  se  développent  des 
papillomes  constitués  par  de  longues  papilles  villeuses  très  minces, 
très  vascularisées,  qui  bourgeoiineiit  au  bas-fond  de  la  vessie  et  à 
l’ouverture  uréthrale. 
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Aux  organes  génilaux  exlcrncs  de  riiominc  et  de 
sonl,  sous  rinnuencc  des  causes  les  ])lus  variées, 


la  femme  nais- 
des  jiapiliomes 


Eio.  1Ü5  — ■ l'apillonie  développé  à l’orifice  de  l’iirèllirc.  — a,  coiiclic  cornée;  b,  coi'ps  muqueux; 
c,  lissii  coiijoncLif  dans  lequel  scrpenlent  de  très  nombreux  vaisseaux  artériels  v,  ou  capillaires  d : 
ces  vaisseaux  sont  tout  parliculièrement  sinueux  dans  les  papilles  et  à leur  base.  — Grossissement 
de  60  diamètres. 


vulgairement  appelés  choux-fleurs,  tantôt  très  petits,  tantôt  attei- 
gnant un  volume  assez  considérable.  On  est  habituellement  obligé 

O O 

de  les  extirper,  et  encore  arrive-t-il  souvent  que  l’irritation  consé- 
cutive à l’opération  les  fait  pulluler  de  nouveau. 

Les  papillomes  s’observent  sur  les  séreuses,  et  en  particulier  sur 
les  séreuses  articulaires  qui  à l’état  normal  possèdent  des  villosités; 
celles-ci  peuvent  s’bypertropbicr  pour  former  de  véritables  tumeurs. 
Nous  reviendrons  sur  l’étude  des  modifications  de  ces  villosités 
lorsque  nous  analyserons  les  lésions  des  arthrites  chroniques  qui  en 
sont  la  cause  habituelle. 

Nous  avons  vu,  dans  les  ventricules  cérébraux,  des  néoformations 
papillaires  prenant  leur  point  de  départ  sur  la  paroi  des  ventricules, 
formées  de  papilles  énoi’mcs  et  composées,  toutes  recouvertes  par 
des  cellules  pavimenteuscs  stratifiées  et  dentelées.  L’une  de  ces  tu- 
meurs, considérable, -provenant  du  service  de  Lorain,  était  formée 
de  gros  bourgeons  ou  pajiilles  composées,  présentant  un  très  riche 
réseau  capillaire.  Beaucoup  de  ces  ])o pilles  montraient  des  globes 
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calcaires  et  une  infiltration  graisseuse.  Les  cellules  pavinienteuscs 
qui  recouvraient  ces  bourgeons,  en  partie  désagrégées  par  le  ramol- 
lissement cadavérique,  formaient  un  suc  blanchâtre,  de  telle  sorte 
((u’on  aurait  pu  confondre  cette  tumeur  avec  un  carcinome  encépha- 
loïde.  Le  type  de  cette  singulière  production  pathologique  se  retrouve 
à fétat  physiologique  dans  le  plexus  choroïde  composé  de  vaisseaux 
et  de  bourgeons  vasculaires  qui  s’infiltrent  de  sels  calcaires;  ces 
bourgeons  sont  aussi  recouverts  dans  le  plexus  choroïde  par  un  épi- 
thélium pavimenteux. 


Le  diagnostic  des  papillomes  est  facile  dans  la  plupart  des  cas, 
mais  d’autres  fois  il  est  très  difficile  et  ne  peut  être  fait  qu’à  la 
suite  d’un  examen  minutieux.  Il  faut,  pour  prononcer  le  mot 
papillome,ne  trouvera  la  hase  des  papilles,  ni  alvéoles  de  carcinome, 
ni  traînées  glandulaires,  ni  îlots  d’épithélium.  Or,  la  section  per- 
pendiculaire à la  surface  d’un  papillome  durci  montre  les  espaces 
interpapiilaires  à un  niveau  très  varié.  11  ne  faut  pas  prendre  les 
cellules  épithéliales  situées  entre  les  papilles  pour  des  lobules  d’épi- 
théliome  ; la  distinction  en  est  facile,  car  ces  derniers  s’enfoncent 
dans  le  derme  ou  dans  le  chorion  muqueux,  tandis  que  les  plus  pro- 
fonds des  espaces  interpapillaires  du  papillome  sont  à peu  près  sur  le 
même  niveau  que  les  papilles  normales.  D’un  autre  côté,  lorsque  la 
section  faite  à travers  un  papillome  est  un  peu  oblique,  les  espaces 
interpapillaires  coupés  obliquement  à leur  base  ressemblent  à s’y 
méprendre  à des  lobules  d’épithéliome.  Il  suffit  d’être  prévenu  de 
la  possibilité  d’une  pareille  erreur  pour  l’éviter  en  faisant  de  bonnes 
préparations.  Le  diagnostic  n’est  possible  qu’à  celte  condition. 

]jQ  pronostic  des  papillomes  est  généralement  sans  gravité,  cepen- 
dant ils  peuvent  par  leur  siège  entraver  certaines  fonctions  impor- 
tantes (papillomes  du  col  de  la  vessie).  En  outre,  dans  des  cas, 
heureusement  très  rares,  ils  deviennent  le  point  de  départ  d’épi- 
Ihéliomes. 


3"  Genre.  — Adénomes. 

Les  adénomes  correspondent  exactement  aux  hypertrophies  glan- 
dulaires décrites  par  Lebert;  on  les  a confondus  avec  beaucoup  d’au- 
tres tumeurs  sous  la  dénomination  de  tuipeurs  adénoïdes,  polyadé- 
nomes,  bétéradénomes,  etc. 


CORNIL  i:t  ranviek. 
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DES  TUMEURS. 


Les  adénomes  sont  pour  nous  des  tumeurs  qui  oiïrent  la  même 
structure  que  les  glandes. 

On  a vu  (p.  45)  que  les  glandes  proprement  dites  se  divisent 
ainsi  : glandes  en  grappe;  glandes  en  tube,  lesquelles  peuvent, 

à leur  tour,  être  distinguées  en  celles  qui  sont  tapissées  d’épithélium 
pavimenteux  et  celles  qui  contiennent  un  épithélium  cylindrique. 

Nous  aurons  parallèlement  des  adénomes  que  nous  diviserons  en 
deux  espèces  : 

1“  Adénomes  acineux; 

2°  Adénomes  tuhulés  contenant  un  épithélium  cylindrique. 

Nous  allons  étudier  successivement  chacun  d’eux. 

Plusieurs  auteurs  français  ont  aussi  décrit  des  adénomes  consti- 
tués par  des  glandes  en  tube  contenant  un  épithélium  pavimenteux. 
Mais  l’existence  de  cette  espèce  ne  nous  paraît  pas  suffisamment  éta- 
blie pour  être  admise  d’une  façon  définitive  avant  que  de  nouveaux 
faits  bien  étudiés  la  mettent  hors  de  doute. 


Espèce  : Adénomes  acineux.  — Gruveilhier  avait  remarqué 
que,  dans  la  mamelle,  toutes  les  tumeurs  ne  sont  pas  des  squirrhes, 
des  cancers  encéphaloïdes  ou  colloïdes,  et  il  avait  reconnu  un  groupe 
de  tumeurs  dures  ou  un  peu  molles,  ne  donnant  pas  de  suc,  souvent 
enkystées,  qu’il  avait  appelées  corps  fibreux  de  la  mamelle.  Yelpeau, 
supposant  que  ces  tumeurs  provenaient  de  coups  ou  de  chutes  sur  le 
sein,  étiologie  banale  à laquelle  toutes  les  malades  font  remonter 
leurs  tumeurs,  et  pensant  qu’elles  reconnaissaient  pour  origine  des 
épanchements  sanguins  subissant  une  organisation  ultérieure,  leur 
donna  le  nom  de  tumeurs  fibrineuses.  Ce  n’est  que  plus  tard,  lorsque 
Lebert  eut  reconnu  dans  ces  tumeurs  des  culs-de-sac  glandulaires, 
que  Yelpeau  les  appela  tumeurs  adénoïdes,  nom  qui  ne  signifiait  pas 
bien  francliement  que  ces  tumeurs  étaient  formées  par  des  glandes, 
mais  seulement  par  un  tissu  ayant  l’apparence  glandulaire. 

Lebert  les  décrit  dans  son  grand  ouvrage  sous  le  nom  di  hypertro- 
phies de  la  mamelle. 

Pour  Broca  (art.  Adénome  du  Diction,  encyclop.),  tout  ce  que  Cru- 
veilbier  appelait  corps  fibreux  du  sein,  tout  ce  que  Yel])eau  nommait 
tumeurs  adénoïdes,  rentre  dans  les  adénomes.  Or,  la  vérité  n’est  pas 
aussi  simple.  Nous  avons  bien  souvent,  en  ellét,  examiné  des  tumeurs 
diagnostiquées  adénoïdes  par  Yelpeau,  et  nous  y avons  trouvé,  tantôt 
des  fibromes  du  sein  en  masse  ou  papillaires  (voy.  p.  192),  tantôt  des 
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sarcomes  en  masse  ou  papillaires  (voy.  p.  160),  tantôt  des  myxomes 
(voy.  p.  184)  en  masse  ou  papillaires,  tantôt  enfin  des  adénomes 
vrais,  ces  derniers  en  minorité  infime. 

Nous  avons  déjà  insisté,  à propos  des  fibromes,  des  myxomes  et 
des  sarcomes,  sur  les  particularités  qu’ils  présentent  dans  le  sein, 
sur  les  végétations  qu’ils  déterminent  dans  les  canaux  galactophores 
et  les  acini,  et  sur  les  kystes  arrondis  ou  lacunaires  dont  ils  sont 
creusés. 

Les  adénomes  sont  petits  et  se  confondent  généralement  avec  la 
masse  de  la  mamelle,  tandis  que  les  tumeurs  bien  circonscrites,  bien 
isolées  de  la  glande,  sont  généralement  des  fibromes,  des  myxomes 
ou  des  sarcomes.  Leur  grosseur  est  variable  entre  celle  d’une  noisette 
et  d’une  noix,  rarement  plus.  Ils  ne  renferment  pas  de  kystes  lacu- 
naires, en  sorte  que  la  présence  de  ceux-ci,  loin  de  caractériser  l’adé- 
nome, l’élimine  complètement. 

Ils  sont  composés  par  des  culs-de-sac  disposés  les  uns  auprès  des 
autres,  séparés  par  une  faible  quantité  de  tissu  fibreux.  Ces  culs-de- 
sac,  limités  par  une  membrane  bien  nette,  présentent  à leur  inté- 
rieur un  épithélium  très  régulier. 

L’accroissement  de  ces  tumeurs  est  très  lent;  elles  ne  se  générali- 
sent jamais.  On  a posé  la  question  de  leur  transformation  en  car- 
cinome. Cette  hypothèse  n’aurait  de  valeur  que  si  elle  était  basée  sur 
des  faits  bien  observés,  qui  manquent  jusqu’à  présent. 

Des  lésions  analogues  peuvent  se  produire  dans  d’autres  glandes 
acineuses  : telles  sont  certaines  tumeurs  de  la  glande  parotide,  telle 
est  l’hypertrophie  de  la  glande  lacrymale  dont  Lebert  a rapporté  une 
observation. 

Le  voile  du  palais  et  le  pharynx  sont  aussi  le  siège  de  tumeurs 
causées  par  une  hypertrophie  considérable  des  glandes  acineuses 
qu’ils  contiennent.  Ces  tumeurs  sont  tantôt  limitées  et  saillantes, 
tantôt  elles  sont  diffuses  et  déterminent  un  épaississement  général, 
uniforme,  de  la  muqueuse.  Nous  avons  observé  un  très  bel  exemple 
de  cette  forme  sur  une  pièce  recueillie  dans  le  service  de  Desnos  : 
l’épaisseur  du  voile  du  palais  ne  mesurait  pas  moins  de  1 centi- 
mètre, et  les  glandes,  parfaitement  nettes,  qui  constituaient  à elles 
seules  cette  augmentation  d’épaisseur,  montraient  leurs  culs-de-sac 
normaux  venant  s’ouvrir  par  l’intermédiaire  de  leurs  conduits  à la 
surface  de  la  muqueuse,  comme  à l’état  physiologique.  Les  cel- 
lules d’épithélium  des  culs-de-sac,  dans  ce  cas,  présentaient  leurs 
caractères  physiologiques. 
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Le  diagnoslic  des  adénomes  acineux  doit  eire  f:iit  avec  toutes  les 
productions  nouvelles  qui,  se  développant  dans  le  voisinage  des 
glandes,  déterminent  une  prolifération  de  Tépithéliurn  de  leurs  culs- 
de-sac.  Rien  n’est  plus  commun  que  ce  processus  qu’il  faut  bien  se 
garder  de  confondre  avec  l’adénome. 

Ainsi,  dans  les  laryngites  aiguës  ou  chroniques,  on  observe,  en 
môme  temps  que  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse, 
une  augmentation  de  volume  des  culs-de-sac  glandulaires  telle  qu’ils 
atteignent  le  double  et  le  triple  de  leur  volume  normal.  Ils  sont 
remplis  de  cellules  épithéliales,  les  unes  disposées  régulièrement 
autOLii’  de  la  paroi,  les  autres  libres  dans  la  lumière  de  l’acinus  et 
ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ou  colloïde.  Des  altérations 
analogues  se  rcnconti’ent  dans  d’autres  muqueuses  : les  grandes  de 
Lieberkühn  de  l’intestin,  par  exemple,  sont  toujours  très  hyperti’o- 
phiées  au  niveau  des  plaques  non  encore  ulcérées  de  la  fièvre 
typhoïde.  Il  est  évident  que  ce  sont  là  des  conséquences  de  l’irrita- 
tion inflammatoire  des  glandes  et  non  des  adénomes. 

Dans  les  tumeurs  que  nous  avons  décrites  jusqu’ici,  nous  avons 
vu  que  toute  néoformation  portant  sur  le  stroma  d’une  glande  s’ac- 
compagne à un  moment  donné  d’une  multiplication  des  cellules  épi- 
théliales des  culs-de-sac  et  des  tubes  excréteurs,  suivie  d’une  dilata- 
tion de  ces  cavités  et  de  modifications  ultérieui^es  variées  de  leur 
contenu.  Par  exemple,  tout  chondrome  de  la  pai’otide  détermine  une 
prolifération  de  l’épithélium  glandulaire,  et  cependant  on  ne  doit  pas 
songer  à ranger  ces  tumeurs  parmi  les  adénomes  ou  les  épithé- 
liomes.  Comme  ces  tumeurs  de  la  parotide  contiennent  toujours  du 
tissu  conjonctif  et  du  tissu  muqueux,  il  faudrait  aussi  leur  donner  le 
nom  de  myxo-fibro-chondrome.  Mais  en  tenant  compte  de  leur  marche 
clinique  et  de  leur  caractère  anatomique  essentiel,  nous  leur  avons 
conservé  le  nom  de  chondrome. 

Dans  les  tumeurs,  si  les  glandes  s’hypertrophient  au  début  et  dans 
la  période  d’état  de  la  néoformation,  elles  ne  tardent  pas  à subir  des 
modifications  variées,  telles  que  la  dégénérescence  graisseuse  et  col- 
loïde de  leurs  cellules  épithéliales,  altérations  qui  aboutissent  par- 
fois à des  kystes  ou  à des  atrophies  des  culs-de-sac. 

De  plus,  lorsqu’une  tumeur  contenant  beaucoup  d’acini  glandu- 
laires hypertrophiés,  un  sarcome  du  sein  par  exemple,  a été  enlevée 
et  qu’elle  récidive,  la  nouvelle  tumeur  ne  contient  plus  de  glandes; 
preuve  évidente  qu’il  s’agissait  bien  là  d’un  sarcome  et  non  d’un 
adénome,  et  que  l’bypertrophie  des  glandes  dans  la  tumeur  primi- 
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live  élail  un  fait  accessoire.  Si  la  tumeur  primitive  eût  etc  un  adé- 
nome, elle  aurait  en  edet  récidivé  sur  place  avec  la  structure  de 
l’adénome.  Nous  avons  observé  plusieurs  fois  des  faits  de  cette  na- 
ture où  la  tumeur  primitive  contenait  tellement  de  culs-de-sac  glan- 
dulaires hypertrophiés,  qu’on  aurait  pu  la  prendre  pour  un  adé- 
nome si  l’on  n’avait  tenu  un  compte  exact  de  la  nature  du  stroma.  La 
tumeur  enlevée  et  récidivant  sur  place  oü  se  généralisant,  les  pro- 
ductions secondaires  ne  contenaient  plus  traces  de  glandes.  C’est  ce 
qui  a lieu,  par  exemple, dans  les  tumeurs  du  testicule  désignées  sous 
le  nom  de  cyslo-sarcomes , tumeur  kystique,  etc.  Lorsqu’elles  se 
généralisent,  les  productions  secondaires  des  ganglions  lymphati- 
ques, du  péritoine,  du  poumon,  etc.,  répondent  simplement  à la 
structure  du  sarcome. 

On  doit  séparer  des  adénomes  tous  ces  faits  : c’est  par  leur  con- 
naissance exacte,  et  par  un  examen  attentif  de  chaque  pièce,  qu’on 
arrivera  à reconnaître  un  adénome  vrai.  Le  diagnostic  de  celui-ci 
sera  établi  d’après  la  nature  et  la  disposition  de  ses  culs-de-sac  entiè- 
rement semblables  à ceux  de  la  glande  atteinte,  d’après  la  délimita- 
tion des  acini,  et  enfin  d’après  la  nature  du  tissu  interacineux. 

Nous  devons  ajouter,  du  reste,  qu’aucune  tumeur  n’est  plus  rai’c 
que  l’adénome  acineux  vrai. 


espèce  : Adénomes  tnbulés  à cellules  cylindriques.  — Ils  sont 
très  communs  sur  les  muqueuses  qui  possèdent  des  glandes  en  tube. 
Ils  sont  le  résultat  d’une  hypertrophie  générale  et  d’un  bourgeon- 
nement de  ces  glandes,  et  cette  hypertrophie  détermine  un  épais- 
sissement de  la  muqueuse  et  souvent  même  une  saillie  polypeuse.  La 
tumeur  est  molle,  généralement  peu  vasculaire,  légèrement  translu- 
cide. La  surface  de  ces  productions  a la  même  couleur  que  la  mu- 
queuse; sur  une  section  elle  ne  donne  pas  du  suc  lactescent,  mais 
bien  un  liquide  muqueux  dans  lequel  on  découvre  au  microscope 
des  cellules  cylindriques , isolées  ou  réunies  en  lambeaux , des 
cellules  rondes  et  des  cellules  caliciformes.  Après  avoir  fait  durcir 
la  pièce  dans  l’alcool  ou  dans  l’acide  chromique,  etc.,  les  coupes 
obtenues  présentent  des  aspects  différents  selon  que  les  tubes  sont 
vus  suivant  leur  longueur  ou  suivant  une  section  transversale.  Les 
coupes  longitudinales  montrent  les  tubes  glandulaires  dans  toute 
leur  longueur,  présentant  souvent  des  bourgeons  latéraux  ou  de 
véritables  bifurcations,  s’ouvrant  à la  surface  de  la  muqueuse  et  se 
terminant  par  des  culs-de-sac  situés  à des  hauteurs  différentes.  Ces 
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tubes  sont  d’habitude  si  rapprochés  les  uns  des  autres  qu’il  semble 
qu’il  n’y  ait  pas  de  stroma  fibreux.  Dans  d’autres  cas  ce  dernier  est 


Fig.  166.  — Section  à travers  un  petit  adénome  polypeiix  de  l’intestin  grêle. 
— Grossissement  de  20  diamètres. 


assez  épais.  Les  tubes  sont  très  souvent  dilatés  par  places.  L’épithé- 
lium qui  les  revêt  est  Irès  nettement  cylindrique.  Les  cellules  qui  le 
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Fig.  167.  — Coupe  d’un  polype  muqueux  de  l’inlcstin.  — 1),  surface  libre  du  polype;  m,  revêtement  par 
de  l’épitliélium  cylindrique  de  la  surface  des  tubes  glandulaires  et  tles  cavités  c qui  parcourent  le 
polype  ; a,  tissu  conjonctif  épais  à la  base  du  polype;  d,  travées  fibreuses  qui  séparent  les  tubes 
glandulaires;  v,  vaisseau.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


forment  sont  deux  ou  trois  fois  plus  longues  qu’à  l’état  normal  dans 
les  mêmes  glandes  : elles  se  présentent  habituellement  avec  tous  les 
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caractères  des  cellules  caliciformes,  c’est-à-dire  qu’elles  sont  rem- 
plies de  mucus.  C’est  surtout  au  niveau  des  dilatations  des  glandes 
qu’on  observe  les  cellules  caliciformes. 

Les  tubes  coupés  transversalement  se  présentent  comme  des  cer- 
cles avec  une  bordure  de  cellules  cylindriques  caliciformes  très  régu- 
lières et  une  lumière  centrale. 

Les  dilatations  des  tubes  glandulaires  constituent  la  première 
phase  de  formation  des  kystes  remplis  de  substance  colloïde  qui  sont 
si  communs  dans  ces  tumeurs.  Le  type  presque  physiologique  de  ces 
kystes  existe  dans  les  œufs  de  Nabotli  (fig.  168)  résultant  des  modi- 
fications des  glandes  en  tube  de  la  muqueuse  de  l’utérus. 


Fig.  168.  — Œuf  de  Naboth  de  la  portion  vaginale  du  col  utérin.  — O,  dilatation  spliériquc  d’une 
glande  dont  l’orifice  s’ouvre  en  P;  G,  glande  en  tube.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


On  trouve  assez  fréquemment  des  hypertrophies  des  glandes  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale.  Dans  l’estomac,  les  glandes  hypertro- 
phiées se  transforment  par  la  rétention  de  leur  produit  de  sécrétion 
en  de  petits  kystes  semblables  aux  œufs  de  Naboth.  Le  mécanisme  de 
leur  formation  est  du  reste  exactement  le  même.  Le  mucus  concret 
obture  l’orifice  de  la  glande,  et  celle-ci  se  distend  en  forme  d’outre; 
la  muqueuse  est  alors  parsemée,  soit  irrégulièrement,  soit  dans  des 
points  bien  limités,  de  vésicules  plus  ou  moins  grosses,  qui  ont  pris 
la  place  d’une  glande  en  tube  ou  d’une  de  ses  parties  (fig.  169).  Les 
glandes  hypertrophiées  et  les  vésicules  kystiques  forment  de  petites 
tumeurs  qui  souvent  se  pédiculisent  et  constituent  ainsi  des  polypes. 

Dans  futérus,  ces  polypes  muqueux  peuvent  venir  faire  saillie 
dans  le  vagin  jusqu’à  la  vulve,  et,  comme  dans  festomac  (voy.  Po- 
li/pes  muqueux  de  ces  organes)^  ces  hypertrophies  des  glandes  s’unis- 
sent souvent  à des  néoformations  papillaires  (voy.  fig.  170),  pour 
constituer  des  tumeurs  composées,  villeuses  à leur  surface,  kystiques 
et  glandulaires  dans  le  reste  de  leur  masse. 
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Des  tumeurs  analogues  se  développent  dans  le  rectum  et  dans  l’in- 


testin grêle.  Sur  ces  tumeurs,  on  peut  suivre  des  bourgeons  glandu- 


Fig.  -(70.  — Aclénonies  à cellules  cylindriques  de  l’estomac  avec  état  villeux  de  la  surface  de  la  tumeur. 

Grossissement  de  20  diamètres. 

lai  res  partant  de  l’extrémité  terminale  simple  des  glandes  et  don- 
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nant  naissance  à de  nouveaux  culs-de-sac,  de  Ici  le  sorte  que  ces 
i^landes  en  tube  simples  à l’origine  sont  I ransibrniées  en  glandes 
composées.  Il  est  lacilc  de  voir  que  ces  glandes  ne  sont  pas  déviées 
de  leur  fonction  primitive  et  qu’elles  continuent  à s’ouvrir  à la  surface 
de  la  muqueuse  où  elles  versent  leurs  produits  de  sécrétion.  Elles 
peuvent  néanmoins,  comme  dans  les  cas  précédents,  donner  nais- 
sance à de  petits  kystes.  Le  stroma  de  la  tumeur  est  fibreux  dans  les 
parties  complètement  développées;  il  est  embryonnaire  dans  les 
points  où  la  glande  bourgeonne. 

Si  la  tumeur  développée  dans  le  rectum  vient,  après  s’être  pédi- 
culisée,  faire  saillie  à l’anus,  les  couches  de  revêtement  changent  de 
nature,  et  les  cellules  cylindriques  se  transforment  en  cellules  pavi- 
menteuses  qui  peuvent  meme  subir  à la  surface  la  transformation 
cornée.  Dans  la  partie  saillante,  en  contact  avec  l’air,  les  dépressions 
glandulaires  sont  comblées  par  des  cellules  pavimenteuses  stratifiées; 
les  saillies  inlerglandulaires  représentent  dès  lors  des  papilles,  en 
sorte  qu’on  voit  une  couclic  de  glandes  en  tube  se  transformer  en 
une  couche  de  papilles  enfouies  sous  un  épithélium  pavimenteux. 

Dans  rutérus,  outre  les  transformations  vésiculeuses  des  glandes 
que  nous  avons  indiquées,  on  obsei’ve  des  productions  glandulaires 
caractérisées  principalement  par  une  hypertrophie  des  glandes  du 
col.  Ces  tumeurs  sont  petites  et  enfermées  dans  la  cavité  du  col 
utérin,  ou  bien  elles  font  saillie  à travers  le  museau  de  tanche  dans  le 
vagin.  Ces  dernières,  décrites  sous  les  noms  de  polypes  muqueux 
ou  utéro-vésiculaires  (Huguier),  se  présentent  sous  la  forme  d’une 
masse  rouge,  molle,  parsemée  de  vésicules  transparentes  dont  la  di- 
mension varie  entre  celle  d’un  c;rain  de  mil  et  celle  d’une  graine  de 
j’aisin,  ou  sous  forme  d’appendices  charnus,  parfois  aplatis.  Ceux-ci 
montrent  à leur  surface  des  saillies  et  des  dépressions  qui,  par  leur 
disj)osition,  rappellent  l’arbre  de  vie.  Ils  présentent  dans  leur  struc- 
ture une  analogie  frappante  avec  la  muqueuse  du  col  utérin;  seule- 
ment toutes  ces  parties  ont  subi  une  hypertrophie  considérable.  Les 
plis  tapissés  d’épithélium  cylindrique  qui  s’observent  à l’état  normal 
à la  surface  du  col  y sont  plus  nombreux,  plus  })rofonds  et  plus  ra- 
mifiés. Les  cellules  cylindriques  qui  les  tapissent  sont  beaucoup  plus 
longues;  les  glandes  qui  partent  de  la  profondeur  de  ces  plis  sont 
dilatées  et  ramifiées.  Dans  quelques  cas,  les  culs-de-sac  ne  sont  pas 
distendus  en  kystes,  et  alors  le  nom  de  polypes  utéro-vésiculaires  ne 
saurait  leur  convenir.  Le  plus  souvent  toutefois,  ces  glandes  offrent 
de  nombreuses  dilatations  kysliques  dans  toute  l'épaisseur  de  la 
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masse  morbide.  Le  stroma  de  ces  tumeurs  est  liabituellement  formé 
d’un  tissu  fdjreux  imprégné  de  sucs;  il  est  parcouru  par  des  vais- 
seaux nombreux  et  dilatés.  On  y rencontre  aussi  parfois  des  élé- 
ments musculaires  lisses. 

Ces  polypes  de  Futérus,  qui  sont  recouverts  d’épitliélium  cylin- 
drique dans  le  col,  possèdent  dans  le  vagin  un  épithélium  pavimen- 
teux  et  un  épithélium  corné,  lorsqu’ils  font  saillie  à l’extérieur,  ce 
qui  est  rare.  Mais  ces  mutations  de  forme  de  l’épithélium  superficiel 
ne  s’étendent  pas  aux  cellules  qui  revêtent  les  conduits  glandulaires 
des  glandes  en  tube,  ni  même  les  dépressions  analogues  aux  enfon- 
cements et  aux  plis  de  l’arbre  de  vie  que  montrent  quelquefois  ces 
polypes. 


dïlyç^’’.c 


Fig.  171.  — Polype  pnpillnire  dos  fosses  nasales.  — a,  cellules  epithéliales  paviinenteiiscs  dont  les  plus 
profondes,  d,  sont  cylindriques  et  implantées  sur  les  papilles  ft. Celles-ci  possèdent  des  vaisseaux  t’.  — 
Grossissement  do  8ü  diamètres. 


On  rencontre  aussi  des  polypes  des  fosses  nasales  qui  sont  formés 
par  des  papilles  arborisées,  couvertes  d’épithélium  pavimenteuxet  qui 
sont  noyées  elles-mêmes  dans  de  l’épithélium  pavimenteux  (fig.  171). 

Parmi  les  polypes  des  fosses  nasales,  il  en  est  qui  sont  si  semblables 
aux  adénomes  kystiques  de  l’utérus,  qu’il  serait  impossible  de  les  en 
distinguer  par  l’examen  comparatif  à l’œil  nu  et  au  microscope.  Nous 
avons  rencontré  quelques  cas  de  ce  genre,  dans  lesquels  les  glandes 
tapissées  d’épithélium  cylindrique  et  les  dilatations  kystiques  établis- 
saient une  similitude  parfaite  avec  les  tumeurs  utérines  précédem- 
ment décrites. 


DES  KYSTES. 
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Mais  les  polypes  nasaux  les  plus  communs  sont  constitués,  ainsi 
que  nous  l’avons  indiqué  (p.  180),  par  du  tissu  mu([ucux,  et  ren- 
trent dans  les  myxomes,  même  lorsqu’ils  contiennent  des  glandes 
quelquefois  hypertrophiées  et  kystiques. 

Les  seules  tumeurs  avec  lesquelles  on  pourrait  confondre  les  adé- 
nomes à cellules  cylindriques  sont  les  épithéliomes  à cellules  cylin- 
driques. Dans  l’immense  majorité  des  cas,  le  diagnostic  est  très 
facile  : la  régularité  des  glandes,  leur  ouverture  à la  surface  des 
muqueuses,  la  présence  de  petits  kystes  régulièrement  limités,  l’éta- 
blissent avec  certitude.  Les  épithéliomes  à cellules  cylindriques  ne 
présentent  jamais  de  petits  kystes  réguliers;  ils  montrent  en  outre 
des  aberrations  de  forme  des  tubes  et  des  cellules  qui  les  éloignent 
du  type  normal.  De  plus  ils  envahissent  les  tissus  profonds,  alors 
que  les  adénomes,  toujours  bien  limités  et  superficiels,  ont  de  la  ten- 
dance à prendre  la  forme  de  polypes. 

Tandis  que  le  pronostic  des  épithéliomes  à cellules  cylindriques 
est  des  plus  graves,  celui  des  adénomes  est  toujours  très  bénin.  Ils 
ne  se  généralisent  jamais  et  ne  récidivent  que  s’ils  ont  été  incom- 
plètement enlevés. 


4®  Genre.  — Des  kystes. 

Nous  employons  le  mot  de  kystes,  sanctionné  par  l’usage,  préféra- 
blement au  mot  de  cystomes  qui  ne  vaut  pas  mieux  que  le  précédent, 
et  dont  le  radical  ne  représente  aucun  tissu. 

Les  kystes  qui,  pour  nous,  sont  des  aberrations  glandulaires,  ont 
jusqu’à  un  certain  point  leurs  analogues  en  tant  que  structure  dans 
les  glandes  composées  de  vésicules  closes,  comme  le  corps  thyroïde 
de  l’adulte  et  l’ovaire.  Les  vésicules  de  ces  glandes  sont  en  eiïet 
formées  d’une  paroi  de  tissu  conjonctif;  elles  sont  tapissées  d’un 
épithélium  et  contiennent  dans  leur  intérieur  un  liquide  ou  de  la 
matière  colloïde. 

Les  kystes  sont  de  même  constitués  par  une  membrane  de  tissu 
conjonctif,  un  revêtement  épithélial  interne  et  un  contenu  liquide, 
muqueux,  colloïde  ou  sébacé. 

Ils  doivent  êire  soigneusement  distingués  des  dégénérescences 
muqueuses  accompagnées  de  la  formation  de  cavités  au  milieu  des 
diverses  espèces  de  tumeurs  que  nous  avons  étudiées  jusqu’ici;  dans 
ces  dernièi'es  tumeurs,  en  effet,  la  cavité  kystique  n’est  jamais 
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cnloiiroo  par  iino  mom])rane  propre,  et  ne  possède  aucun  revête- 
ment épilliélial  à son  intéi’ieur. 


Cette  analogie  des  kystes  avec  les  glandes  est  renforcée  par  ce  fait 
que,  bien  souvent,  les  kystes  ne  sont  autres  que  des  portions  de 
tubes  excréteurs  ou  de  culs-de-sac  do  glandes  dont  rorifice  est 
obturé.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  les  kystes  dits  de  rétention 
reconnaissent  uniquement  pour  cause  raccumulation  du  produit  de 
sécrétion  consécutif  à l’oblitération  d’un  conduit  glandulaire.  Le 
phénomène  n’est  pas  aussi  simple;  si  bien  qu’en  liant  le  conduit 
d’une  glande,  loin  d’obtenir  sa  dilatation  kystique,  on  peut  déter- 
miner son  atrophie  (l). 

La  structure,  le  mode  de  développement  et  les  variétés  des  kystes 
sont  si  différents  dans  leurs  diverses  espèces,  qu’il  est  impossible 
d’en  faire  une  description  générale;  aussi  passons-nous  tout  de  suite 
à l’indication  de  leurs  variétés  de  nature  et  de  siè^e. 

O 


La  division  la  plus  naturelle  des  kystes  serait  celle  qu’on  baserait 
sur  leur  développement;  et  l’on  pourrait  dès  lors  les  diviser  en  deux 
groupes,  suivant  qu’ils  naissent  d’une  cavité  naturelle  ou  bien 
qu’ils  sont  formés  de  toutes  pièces  dans  les  parties  solides  d’un  tissu 
ou  d’un  organe.  Mais  cette  division  serait  impossible  à établir,  parce 
qu’on  ne  connaît  pas  d’une  façon  suffisamment  exacte  le  mode  de 
développement  de  tous  les  kystes. 

Nous  les  diviserons  d’abord,  suivant  la  nature  de  leur  contenu,  en 
deux  groupes  : 

1°  Les  kystes  sébacés; 

2"  Les  kystes  séreux,  muqueux  et  colloïdes. 


1°  Kystes  sébacés. 


Les  kystes  sébacés  se  distinguent  en  kystes  sébacés  simples  et  kystes 
dermoïdes. 

Les  premiers  consistent  dans  l’accumulation  des  cellules  épider- 
miques ou  du  produit  de  sécrétion  dans  un  follicule  pileux  ou  dans 
un  conduit  glandulaire. 

O 

A.  — On  doit  comprendre  parmi  les  kystes  sébacés  simples: 

a.  Ces  petits  grains  blanchâtres,  saillants  à la  peau  de  la  face, 
surtout  à la  limite  externe  des  paupières  et  à la  joue,  et  qu’on  appelle 
grains  de  mil  ou  milium  palpébral  (Gruveilhier).  Ils  tiennent  à 

(1)  Celle  observation  reposant  sur  des  expériences  faites  sur  la  glande  soiis-maxillairc 
du  chien  se  trouvait  consignée  dans  la  première  édition  de  ce  Manuel  (1809). 
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racciimulation  de  l’épiderme  qui  se  l'ail  dans  les  follicules  des  poils 
follels.  On  ne  voit  pas  rorilice  du  follicule  pileux  qui  est  louL  à fait 
obstrué;  ce  n’est  qu’en  incisant  le  petit  grain  qu’on  fait  sorlir  un 
globe  d’épiderme  formé  do  cellules  cornées,  qui  souvent  se  disso- 
cient au  centre,  tandis  qu’elles  sont  disposées  en  coucbes  solides  à la 
surface.  Ces  petites  tumeurs  constituent  un  véritable  kyste  de  réten- 
tion des  follicules  pileux.  Elles  sont  extrêmement  communes. 

b.  Les  comédons,  petites  saillies  formées  par  la  rétention  du  sébum 
dans  les  follicules  pileux:  l’orifice  reste  ouvert  de  telle  sorte  que,  par 
la  pression,  on  en  lait  sortir  le  contenu  ; dans  ce  liquide  sébacé  on 
trouve  quelquefois  le  Demodex  folliculoruni.  Souvent  racciimulation 
du  sébum  détermine  une  inflammation  du  follicule;  des  globules  de 
pus  sont  alors  mélangés  aux  cellules  épithéliales  et  aux  gouttelettes 
buileuses  qui  constituent  le  sébum.  C’est  ainsi  que  se  forme  une 
pustule  à' acné. 

c.  Les  loupes,  si  fréquentes  au  cuir  cbevelu,  et  qui  consistent  aussi 
dans  l’accumulation  de  masses  épidermiques  et  sébacées  dans  les 
follicules  pileux,  atteignent  un  volume  beaucoup  plus  considérable; 
elles  sont  habituellement  aplaties  et  lenticulaires;  leur  grosseur 
atteint  celle  d’une  noisette  ou  d’un  œuf  de  pigeon. 

Suivant  que  leur  contenu  est  fluide  ou  solide,  on  dit  qu’il  est  mé- 
licerique  ou  slealomateux.  Le  contenu  mélicérique  est  une  bouillie 
fluide  analogue  au  miel,  constituée  par  une  grande  quantité  de 
graisse  libre  et  de  cellules  épidermiques  dissociées.  Les  loupes  stéa- 
tomateuses  présentent  dans  leur  contenu  plus  solide  les  mêmes  élé- 
ments, mais  il  y a moins  de  graisse  libre  et  plus  de  cellules  épider- 
miques. Dans  les  loupes,  la  graisse  subit  les  transformations  qu’elle 
éprouve  lorsqu’elle  n’est  plus  soumise  aux  échanges  nutritifs,  et 
donne  naissance  à des  cristaux  d’acide  stéarique,  de  margarine  et 
de  cholestérine  qui  s’y  rencontrent  constamment  en  plus  ou  moins 
grande  quantité.  , 

Souvent  on  observe  à la  surface  de  la  loupe  un  point  noir  déprimé 
qui  est  l’orifice  du  follicule  pileux  distendu;  mais  cet  indice  manque 
parfois.  Le  kyste  est  situé  dans  le  tissu  sous-cutané.  Le  derme  qui  le 
recouvre  à sa  surface  est  aminci;  scs  papilles  sont  aplaties,  ou  même 
elles  ont  disparu;  la  surface  de  la  loupe  est  par  conséquent  lisse.  On 
observe  sur  la  peau  qui  recouvre  le  kyste,  ou  à sa  limite,  des  glandes 
sébacées  plus  ou  moins  atrophiées;  enfin,  la  couche  de  tissu  adipeux 
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sous-ciilanc  a disparu  au-dessous  du  kyste.  La  paroi  de  celui-ci 
est  formée  par  uii  tissu  conjonctif  à cellules  aplaties  (a,  fig.  172) 
et  à lames  de  substance  fondamentale  parallèles,  tissu  comparable  à 


Fig.  172.  — a,  paroi  fibreuse  du  k^ste  composée  de  cellules  plasmatiques  aplalies  ; e,  fibres  élastiques  ; 
b,  cellules  épithéliales  ; c,  cellules  cornées;  d,  cellules  sébacées.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

la  tunique  interne  des  artères  et  aux  fibromes  à cellules  aplaties 
(voy.  p.  188).  Cette  disposition  (voy.  fig.  172)  est  causée  par  la  pres- 
sion que  subit  la  paroi  sous  l’inHuence  de  l’accumulation  incessante 
des  produits  de  sécrétion  dans  l’intérieur  du  kyste.  Il  n’y  a pas, 
dans  cette  membrane,  de  fibres  élastiques,  mais  on  en  observe  dans 
le  tissu  voisin.  Les  transformations  graisseuses,  athéromateuses  et 
calcaires  sont  très  communes  dans  la  couche  de  tissu  conjonctif  à cel- 
lules aplaties,  ce  qui  complète  l’analogie  de  cette  membrane  avec  la 
tunique  interne  des  artères  et  avec  les  fibromes  précédemment  indi- 
qués. A sa  face  interne  il  existe  un  revêtement  d’épithélium  pavi- 
menteux  stratifié  qui  subit  une  évolution  semblable  à celle  qu’on 
observe  dans  les  glandes  sébacées. 

Les  cellules  épithéliales  eu  contact  avec  la  paroi  possèdent  des 
noyaux  volumineux  entourés  d’une  faible  quantité  de  protoplasma 
(5,  fig.  172)  ; c’est  probablement  dans  ce  point  que  se  forment  inces- 
samment les  cellules  nouvelles.  Puis  les  cellules  s’agrandissent  et  de- 
viennent fnmchement  pavimenteuses;  bientôt  elles  perdent  leur 
noyau  qui  disparaît  par  atrophie  (c,  fig.  172);  elles  se  remplissent 
alors  de  gouttelettes  graisseuses  (d,  fig.  172).  Dans  certains  cas,  cette 
transformation  graisseuse  est  très  tardive,  et  la  couche  de  cellules 
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privées  de  noyaux  est  épaisse;  elle  se  détache  de  la  paroi  du  kyste 
el  forme  une  coque  constituée  par  un  tissu  blanchâtre,  lé^èi’cinent 
translucide,  presque  cartila^iniforme.  C’est  a l’intérieur  de  celte 
coque  que  se  trouve  le  contenu  mélicérique  ou  stéatomateux. 


B.  — Les  kystes  dermoïdes  qui  contiennent , comme  les  précé- 
dents, une  matière  mélicérique  ou  stéatomateuse,  se  développent  en 
dehors  des  glandes  et  sont  caractérisés  par  une  paroi  dont  la  struc- 
ture est  analogue  à celle  de  la  peau;  on  peut,  avec  Lebert,  recon- 
naître à ces  kystes  trois  variétés. 


La  première  variété  de  kystes  dermoïdes  présente  avec  les 
loupes  la  plus  grande  similitude  : même  structure  de  l’enveloppe, 
même  couche  épithéliale,  même  disposition  du  contenu.  La  seule 
diftêrence  est  relative  à leur  siège,  ces  kystes,  qui  ne  présentent 
jamais  d’orifice,  se  développant  dans  les  régions  où  il  n’existe  pas  de 
glandes  sébacées. 


2"  Dans  une  seconde  variété,  la  membrane  kystique,  analogue  au 
derme  par  ses  papilles,  possède  en  outre  des  glandes  sébacées  et  des 
follicules  pileux.  Ces  follicules  donnent  naissance  à des  poils  ou  à 
de  véritables  cbeveux;  dans  l’intérieur  de  ces  kvstes,  on  trouve  babi- 
tuellement  des  touffes  enroulées  de  poils  ou  des  paquets  de  cheveux 
au  milieu  de  la  matière  sébacée.  Dans  des  faits  où  Cruveilhier  a cru 
remarquer  qu’il  n’existait  dans  la  paroi  du  kyste  qu’un  seul  folli- 
cule pileux,  il  y avait  de  ces  touffes  de  poils  ou  de  cheveux  produits 
successivement  par  un  seul  follicule. 

Les  papilles  de  la  paroi  kystique  peuvent  donner  naissance  à des 
verrues,  à des  condylomes  (Baerensprung)  et  à des  cornes  (Fôrster). 
Ces  dernières,  se  développant  en  un  point  de  la  face  profonde  du 
kyste  dermoïde  et  s’accroissant,  peuvent  venir  faire  saillie  au  dehors; 
elles  sont  alors  entourées  à leur  base  par  la  membrane  kystique 
comme  par  une  sorte  de  calice. 


3“  La  troisième  variété  de  kystes  dermoïdes  admise  par  Lebert  est 
plus  compliquée.  Beaucoup  de  tissus  différents  et  même. des  organes, 
comme  des  dents,  se  montrent  dans  la  paroi  du  kyste  dont  le  contenu 
est  constitué,  ainsi  que  dans  les  vai’iétés  précédentes,  par  du  sébum. 
Les  dents  se  trouvent  dans  un  follicule  dentaire  au  milieu  du  tissu 
fibreux,  on  bien  elles  sont  implantées  sur  un  os  de  forme  variée. 
Leur  disposition  est  très  irrégulière;  leur  développement,  d’après 
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Kolilraiisclî,  ne  cliiïcre  pas  de  ce  qu’il  est  à l’état  normal.  Ces  dénis 
ont  les  caractères  de  la  première  et  de  la  seconde  dentition  : ce  sont 
des  canines,  des  molaii'es  ou  des  incisives.  Il  peut  y avoir  une  seule 
dent  ou  plusieurs;  dans  certains  cas,  leur  nombre  est  tel,  que  Red 
et  Autenrieth  en  ont  compté  jusqu’à  trois  cents.  Celte  observation 
ruine  l’iiypolbèse  laite  i)ar  plusieurs  auteurs  que  ces  kystes  révé- 
laient une  inclusion  fœtale;  car  s’il  y avait  une  simple  inclusion 
fœtale,  on  ne  comprendrait  pas  pourquoi  les  dents  seraient  si  nom- 
breuses. Au  lieu  d’une  plaque  osseuse  servant  d’insertion  aux  dents, 
on  rencontre  parfois  seulement  autour  d’elles  un  rebord  osseux 
représentant  un  alvéole.  Les  dents  et  le  tissu  osseux,  sous  forme  de 
plaques,  sont  les  parties  les  plus  communes  dans  la  paroi  de  ces 
kystes;  mais  il  peut  y avoii*  aussi  des  os  allongés,  du  tissu  cartila- 
gineux irrégulièrement  disposé,  des  masses  de  tissu  musculaire  strié 
et  meme  de  tissu  nerveux  médullaire.  Nous  avons  observé  des  kystes 
de  cette  nature  où  le  tissu  nerveux,  caractérisé  par  des  tubes  minces 
à myéline  et  par  des  cellules  nerveuses,  était  contenu  dans  une  poebe 
fibreuse  avoisinant  les  parties  osseuses.  Rien  de  plus  irrégulier, 
du  reste,  que  la  disposition  et  la  quantité  relative  de  ces  divers 
tissus.  La  paroi  de  ces  kystes  présente  par  places  des  plaques  qui  ont 
la  même  structure  que  la  peau,  avec  des  papilles,  des  glandes 
sébacées  et  sudoripares,  des  follicules  pileux  et  des  cheveux;  dans 
d’autres  points  la  paroi  est  mince,  lisse,  fibreuse,  analogue  à celle 
des  kystes  de  la  première  variété.  Le  volume  de  ces  tumeurs  est 
aussi  très  variable.  11  oscille  entre  celui  d’un  œuf  et  celui  d’une 
tête  d’adulte.  Leur  mode  de  développement  est  inconnu.  On  sait 
seulement  qu’ils  sont  congénitaux  et  remontent  à la  vie  intra- 
utérine. 

Le  siège  le  plus  commun  des  kystes  dermoïdes  est  l’ovaire  et 
le  testicule;  mais  on  peut  en  rencontrer  aussi  dans  d’autres  or- 
ganes. 


2'"  Kystes  séreux,  muqueux  et  colloïdes. 


Le  second  groupe  des  kystes  est  caractérisé  par  leur  contenu,  qui 
est  séreux,  muqueux  ou  colloïde.  Ils  peuvent  se  développer  : a.  dans 
des  cavités  naturelles  appartenant  aux  séreuses,  par  exemple  dans 
les  bourses  séreuses  sous-cutanées,  tendineuses  ou  péiàarticulaires 
en  connexion  ou  non  avec  les  articulations;  b.  dans  les  cavités  gian- 
dulaircs;  c.  ils  peuvent  naître  de  toutes  pièces. 


KYSTES  SÉllEUX. 


353 


Nous  indiquerons  rapidement  les  régions  où  on  les  observe,  les 
diverses  variétés  qu’on  y distingue,  en  renvoyant  le  lecteur  aux  or- 
ganes, où  ils  seront  décrits  avec  plus  de  détails. 

a.  Les  cavités  séreuses  peuvent  êire  considérées  comme  creusées 
au  milieu  du  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  organes;  elles  sont 
recouvertes  d’endothélium,  endothélium  qui  correspond  aux  cellules 
du  tissu  conjonctif,  qui  peut  se  déplacer,  être  détruit  et  se  reformer 
de  nouveau.  Aussi  ne  serons-nous  pas  surpris  de  voir  dans  le  tissu 
conjonctif  lâche,  en  quelque  endroit  qu’on  le  considère,  se  déve- 
lopper des  cavités  accidentelles  régulières  ou  cloisonnées,  tapissées 
partout  d’un  endothélium. 

A l’état  physiologique,  la  membrane  de  ces  cavités  sécrète  un  liquide 
séreux  qui  est  repris  avec  une  grande  facilité  par  les  vaisseaux.  Cette 
facilité  de  résorption  est  démontrée  par  la  disparition  rapide  des 
liquides  qu’on  y injecte.  Mais,  si  la  membrane  séreuse  est  enOammée, 
la  résorption  d’un  liquide  injecté  est  impossible  (Rindfleisch),  et  de 
plus,  l’irritation  de  la  membrane  séreuse  déterminera  une  sécrétion 
abondante.  11  suffit  donc  d’une  irritation  même  légère  pour  trans- 
former une  bourse  séreuse  en  une  cavité  kystique. 

Les  transformations  kystiques  des  bourses  séreuses  sous-cutanées 
sont  connues  sous  le  nom  dliygroyna.  Cette  lésion  appartient  aux 
tumeurs  par  sa  tendance  à persister  indéfiniment,  bien  qu’elle  soit 
habituellement  d’origine  inflammatoire.  Beaucoup  d’autres  tumeurs 
ont  aussi  une  origine  inflammatoire,  par  exemple  les  exostoses  et 
les  fibromes  lamellaires. 

La  membrane  kystique  des  hygroma  est  généralement  épaisse, 
formée  par  un  tissu  conjonctif  dense  d’apparence  cartilagineuse. 
D’après  Virchow,  elle  serait  toujours  tapissée  d’un  épithélium  pavi- 
menteux.  Le  liquide  contenu  est  transparent  ou  légèrement  troublé 
par  des  cellules  détachées  : il  contient  parfois  des  concrétions  ti’ès 
irrégulières  déformé  (grains  riziformes),  constituées  par  des  couches 
concentriques  sans  structure  histologique  et  dont  l’origine  est  diver- 
sement interprétée.  Virchow  pense  qu’ils  proviennent  d’un  bourgon- 
nement  de  la  paroi  du  kyste. 


Les  gaines  tendineuses  présentent  avec  les  bourses  séreuses  sous- 
cutanées  la  plus  grande  analogie  de  structure;  elles  sont  constituées 
aussi  par  une  couche  de  tissu  conjonctif  recouvert  d’endothélium, 
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aussi  bien  sur  la  surlace  du  Icndon  que  sur  la  surface  opposée.  De 
plus  elles  posséderaient,  d’après  Gosselin,  au  niveau  de  cette  sur- 
face, de  petites  dépressions  en  doigt  de  gant,  pénétrant  dans  le  tissu 
conjonctif  circonvoisin.  Ce  sont  ces  prolongements  qui  donneraient 
naissance,  après  l’oblitération  de  leur  goulot,  à de  petits  kystes  en 
connexion  avec  les  gaines  tendineuses. 

On  a donné  à ces  kystes  des  gaines  tendineuses  le  nom  de  rjan- 
glions;  on  les  observe  surtout  au  poignet  et  au  dos  du  pied.  Leur 
structure  présente  une  grande  analogie  avec  celle  des  bourses  sé- 
reuses atteintes  d’hygroma;  ils  présentent  souvent  aussi  des  corps 
rizilbrmes. 


Les  hydrocèles  de  la  tunique  vaginale  et  les  hydropisies  des 
séreuses  articulaires  pourraient  se  placer  à côté  des  kystes  précé- 
dents. Ces  affections  paraissent  en  effet  avoir  une  origine  analogue. 
Nous  y reviendrons  à propos  des  maladies  du  testicule  et  des  articu- 
lations. 

Ces  faits  servent  réellement  d’intermédiaire  entre  les  produits  de 
l’intlammation  chronique  et  les  tumeurs,  de  telle  sorte  qu’on  peut 
indifféremment  les  ranger  dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  classes. 


6.  Les  kystes  développés  aux  dépens  des  glmides  sont  très  nom- 
breux. 

Le  corps  thyroïde  présente  à l’état  normal  des  cavités  contenant  de 
la  matière  colloïde.  Celle-ci  provient  de  l’évolution  et  de  la  transfor- 
mation colloïde  des  cellules  qui  occupent  ces  cavités  (voy.  Corps 
thyroïde). 

Les  follicules  de  de  Graaf  de  Vovaire  sont  souvent  remplis  et  dis- 
tendus, même  chez  les  enfants  nouveau-nés  et  avant  la  menstrua- 
tion, par  une  assez  grande  quantité  de  liquide  qui  constitue  l’bydro- 
pisie  des  follicules  (voy.  Ovaire).  Il  est  probable  qu’un  certain 
nombre  de  kystes  ovariques  ont  une  semblable  origine  (Fôrster). 

Les  glandules  muqueuses  des  lèvres  se  transforment  en  petits  kystes 
transparents  par  rétention  do  leur  produit  do  sécrétion  ; ils  sont  ainsi, 
d’après  Virchow,  comparables  aux  grains  de  mil  et  aux  comédons  des 
follicules  pileux.  En  outre,  la  muqueuse  buccale  peut  être  soulevée 
au  plancher  de  la  bouche  par  des  kystes  volumineux  résultant  de  la 
distension  des  conduits  de  Warthon  et  de  Rivinus  : ils  sont  désignés 
sous  le  nom  de  grenouillelle. 

Dans  Veslomac,  Vinteslin  et  la  trachée,  de  petits  kystes  muqueux 
isolés  ou  agglomérés  résultent  souvent  de  la  distension  des  glandes 
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en  tube  et  des  glandes  acineuses  (voy.  p.  844,  et  Polypes  muqueux 
de  Veslomac  et  de  Vinteslin). 

Le  foie  présente  quelquelbis  des  kystes  contenant  de  la  bile  ou  de 
la  matière  colorante  de  celle-ci,  ou  simplement  un  liquide  séreux. 
Ces  substances  solides  ou  liquides  s’accumulent  dans  des  conduits 
biliaire:  dilatés  au-dessus  d’un  obstacle  au  libre  cours  de  la  bile 
(voy.  Foie). 

Le  rein  est  très  Iréquemment  le  siège  de  kystes  dont  la  cause 
et  l’origine  sont  très  variables.  Tels  sont  les  kystes  congénitaux, 
parfois  très  volumineux,  provenant  de  l’atrésie  des  papilles,  suivant 


Virchow.  Cet  auteur  a trouvé  dans  le  liquide  de  ces  kystes  des  urates 
nous  avons  nous-memes  trouvé  de  l’urée  dans  des  kystes  de  même 
nature.  Tels  sont  encore  les  kystes  séreux  ou  colloïdes,  plus  ou  moins 
volumineux,  observés  chez  l’adulte,  les  uns  à la  suite  de  la  maladie 
de  Brigbt,  les  autres  dans  la  néphrite  interstitielle,  contenant  soit 
un  liquide  séreux,  soit  des  concrétious  colloïdes,  et  dévejoppés  par 
suite  de  la  dislension  des  tubes  urinifères  ou  des  capsules  des  glo- 
mérules  (voy.  Kystes  du  rein). 

Le  testicule  \wèscnle  souvent  de  pareilles  formations,  soit  en  dehors 
des  éléments  glandulaires,  soit  aux  dépens  de  l’hydatide  de  Morgagni, 
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soit  aux  dépens  des  tubes  séminifères  distendus.  Leur  contenu 
contient  fréquemment  des  spermatozoïdes  (voy.  Kystes  du  testicule). 

Les  formations  kystiques  de  Vutérus  sont  presque  normales  dans 
ce  qu’on  a désigné  sous  le  nom  d'œufs  de  Naboth  (voy.  Utérus). 


Fig.  174.  — Kyste  colloïde  et  alliéi'omateux  du  rein. 


Dans  la  mamelle  il  existe  des  kystes  qui  sont  développés,  d’après 
Virchow,  aux  dépens  des  conduits  galactophores.  Ils  sont  quelquefois 
remplis  d’un  détritus  caséeux  et  souvent  ils  sont  tellement  disten- 
dus qu’avant  de  les  ouvrir  on  croirait  avoir  affaire  à une  tumeur 
solide.  Des  productions  analogues  se  montrent  aussi  dans  les  diverses 
tumeurs  de  cette  glande. 

c.  Les  kystes  formés  de  toutes  pièces  et  ne  résultant  plus,  comme 
les  précédents,  de  la  distension  de  cavités  préexistantes,  se  mon- 
trent avec  les  caractères  suivants  : 


D Dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  ou  profond,  ils  sont  tantôt 
formés  d’une  membrane  mince  contenant  un  liquide  séreux,  tantôt 
d’une  paroi  beaucoup  plus  épaisse , irrégulière , anfractueuse  et 
tapissée  d’un  épithélium  cylindrique  à cils  vibralils.  Forster  avait 
déjà  observé  un  revêtement  de  cellules  à cils  vibratils  dans  certains 
kystes.  M.  Dumoulin  a décrit  des  kystes  périlaryngiens  et  péritra- 
chéaux  qui  possèdent  un  revêtement  de  cette  nature. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  kystes  à épithélium 
vibratile,  notamment  un  kyste  prolifère  du  péritoine  enlevé  par 
M.  Maisonneuve. 


2°  Des  kystes  formés  de  toutes  pièces  se  montrent,  rarement  il 
est  vrai,  dans  les  muscles,  les  tendons,  les  os,  le  cerveau,  etc. 
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Dans  les  ovaires  où  ils  sont  très  fréquents,  ces  kystes  constituent 
la  variété  désignée  sous  le  nom  de  kystes  prolifères. 

Depuis  les  recherches  de  Pfliigcr  et  de  Waldeyer,  on  sait  que  les 
ovules  proviennent  primitivement  des  cellules  du  revêtement  épithé- 
lial péritonéal  de  Tovaire. 

L’épithélium  do  la  surface  de  l’ovaire  envoie  dans  le  stroma  de  cet 
organe  des  hourgeons  épithéliaux  pleins  qui  y végètent  et  s’isolent 
ensuite  pour  constituer  les  follicules  de  de  Graaf.  Le  follicule  de  de 
(iraaf  n’est  donc  autre  chose  qu’un  kyste  physiologique  développé 
aux  dépens  de  l’épithélium  germinatif  qui  recouvre  l’ovaire. 

L’origine  des  kystes  prolifères  paraît  être  aussi  dans  l’épithélium  de 
la  surface  de  l’ovaire.  Cette  opinion,  soutenue  d’abord  par  Waldeyer, 
a été  développée  dans  ces  derniers  temps  par  Malassez  et  de  Sinéty. 
Suivant  ces  derniers,  on  voit  se  produire  à la  surface  de  l’ovaire  et 
pénétrer  dans  l’intérieur  de  son  stroma  des  bourgeons  épithéliaux 
analogues  à ceux  qui  constituent  chez  l’embryon  les  tubes  dePfluger. 
Ils  végètent,  se  ramifient,  deviennent  creux  et  forment  des  culs-de- 
sac  tapissés  d’épithélium.  Ces  tubes  de  nouvelle  formation  présentent 
à leur  intérieur  des  cellules  épithéliales  qui  sont  cylindriques  ou  cu- 
biques, souvent  pourvues  de  cils  vibratils,  caliciformes,  etc.  Cette 
polymorphie  des  ce'llules  les  distingue  de  celles  qui  tapissent  les 
tubes  de  Pflüger  aussi  bien  que  les  follicules  de  de  Graaf.  La  surface 
des  cavités  de  nouvelle  formation  qui  deviennent  le  point  de  départ 
des  kystes  prolifères  est  villeuse  ; le  revêtement  épithélial  donne  nais- 
sance à une  végétation  et  à des  bourgeons  épithéliaux  qui  pénètrent 
dans  la  paroi  et  ont  de  la  tendance  à devenir  le  point  de  départ  de 
nouveaux  kvstes. 

Ces  kystes  prolifères  ont  des  caractères  qui  les  distinguent  de 
toutes  les  variétés  précédentes  : on  les  rencontre  le  plus  souvent  dans 
l’ovaire,  mais  quelquefois  aussi  dans  le  grand  épiploon.  Ils  peuvent 
atteindre  des  dimensions  considérables  et  ils  constituent  les  plus 
grands  des  kystes  qu’on  connaisse  dans  l’anatomie  pathologique  hu- 
maine. Ils  sont  tous  multiloculaires.  Ils  possèdent  des  parois  épaisses 
indépendantes  les  unes  des  autres  ou  communes  tà  plusieurs  cavités 
kystiques.  Leur  membrane  interne  ressemble  à une  muqueuse  et 
présente  à sa  surface,  disposées  sous  forme  d’îlots  plus  ou  moins 
étendus,  des  papilles  ou  des  villosités.  Enfin,  dans  la  paroi  de  ces 
kvstes,  on  trouve  des  kvstes  secondaires. 

Le  tissu  qui  sépare  et  réunit  ces  différents  kystes  est  le  plus  sou- 
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vent  un  lissii  conjonctif  jeune  très  vasculaire,  com[)lèLement  em- 
bryonnaire dans  certains  points.  Dans  quelques  faits  nous  avons 
trouvé  du  tissu  muqueux.  Les  papilles  ou  villosités  végétant  à la  sur- 
face interne  des  kystes  sont  simples  ou  composées  : leur  disposition 
est  souvent  très  compliquée  comme  le  montre  la  ligure  175.  Leur 


Fig.  175.  — Coupe  à travers  la  paroi  d’im  kyste  prolifère  do 
l’ovaire.  — a,  Ijourgeons  et  papilles  raniitics  limilaut  des 
espace  sinueux;  b,  surface  papillaire;  v,  vaisseaux  coupés 
pu  travers.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


Fio.  17G.  — Bourgeon  do  la  prépa 
ration  précédente  vu  à un  gros- 
sissement de  300  diamètres.  — 
V,  vaisseau  du  tissu  conjonctif  de 
la  papille;  m,  épithélium  cylin- 
drique. 


partie  centrale  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  embryonnaire. 
Leurs  vaisseaux  sont  nombreux  et  souvent  dilatés  en  ampoule;  quel- 
quefois ils  sont  rompus  et  donnent  lieu  à des  points  ecchymotiques. 
Le  saug  s’épanche  même  dans  la  cavité  du  kyste.  Cette  particularité 
explique  pourquoi  le  liquide  contenu  dans  les  kystes  est  souvent 
plus  ou  moins  coloré  par  la  matière  colorante  du  sang  ou  même  par 
du  sang  épanché. 

Les  papilles  et  la  surface  interne  des  kystes  sont  recouvertes  par 
des  cellules  épithéliales,  tantôt  petites  et  cubiques,  le  plus  souvent 
par  des  cellules  caliciformes,  ou  par  des  cellules  cylindriques  munies 
ou  non  de  cils  vibratils. 
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Dans  les  diverses  couches  de  la  paroi  des  kystes,  cl  en  particulier 
dans  la  couche  papillaire,  on  observe  de  petits  kystes  de  la  grosseur 
d’une  tète  d’épingle  ou  d’une  noisette,  exactement  semblables  aux 
précédents. 

Le  contenu  de  ces  kystes  est  un  liquide  séreux  ou  colloïde.  Parfois 
incolore,  ce  liquide  est  souvent  coloré  en  rouge  ou  en  brun  plus  ou 
moins  foncé.  Il  contient  des  cellules  épithéliales  régulières  ou  défor- 
mées, en  dégénérescence  colloïde,  granulo-graisseuses  et  en  voie  de 
destruction,  des  granulations  graisseuses  libres,  parfois  des  cristaux 
de  cholestérine  en  quantité  considérable,  si  bien  qu’on  les  voit  briller 
à l’œil  nu  dans  le  liquide.  Dans  les  liquides  colorés  on  rencontre  des 
globules  rouges  du  sang  diversement  altérés,  des  granulations  et 
des  cristaux  d’bémaloïdine. 

Le  développement  des  kystes  secondaires  a été  suivi  par  Fôrster 
et  par  Wilson  Fox,  qui  sont  arrivés  à des  résultats  différents.  Fôrster 
a observé  dans  l’épaisseur  de  la  paroi  des  kystes  primitifs  des  îlots  de 
cellules  indifférentes  dont  les  plus  internes  subissent  la  transforma- 
tion colloïde  et  sont  détruites,  tandis  que  les  périphériques,  qui  per- 
sistent, constitueraient  le  revêtement  épithélial  de  la  cavité  kystique. 
Pour  Wilson  Fox,  les  kystes  secondaires  se  formeraient  toujours 
entre  les  papilles,  et  les  villosités,  en  se  soudant  par  leurs  extrémités 
libres,  laisseraient  à leur  base  des  cavités  kystiques  revêtues  par  cela 
même  d’épithélium.  Tel  est  le  mode  de  développement  que  nous 
avons  représenté  (fig.  175).  Nous  ne  voulons  pas  nier  le  mode  de 
production  indiqué  par  Fôrster,  mais  cependant  nous  devons  dire 
que  nous  n’avons  pas  pu  le  suivre  d’une  manière  complète.  C’est 
ainsi  que  nous  avons  vu  des  îlots  arrondis  de  tissu  embryonnaire 
dans  la  paroi  des  kystes,  mais  nous  n’avons  pas  pu  saisir  la  trans- 
formation de  ces  îlots  en  véritables  kystes.  Nous  rappelons  que 
MM.  Malassez  et  de  Sinéty  pensent  que  les  kystes  secondaires  se  déve- 
loppent par  des  bourgeons  épithéliaux  et  des  dépressions  en  doigt  de 
gant  qui  de  la  surface  interne  d’un  kyste  pénètrent  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  constitue  sa  paroi.  Les  kystes  secondaires  naîtraient 
de  la  surface  d’un  kyste  déjà  formé  de  la  môme  façon  que  les  pre- 
miers kystes  sont  venus  de  l’épithélium  qui  recouvre  l’ovaire. 


Ces  tumeurs  ont  de  grandes  analogies  de  structure  et  de  nature 
avec  les  adénomes  et  les  papillomes.  En  effet,  si  l’on  examine  une 
bonne  préparation  de  la  paroi  de  Fun  de  ces  kystes  sans  être  prévenu 
de  .sa  provenance,  on  pourra  hésiter  entre  un  kyste  prolifère,  un 
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adénome  tel  que  ceux  du  col  de  rulérus  ou  des  fosses  nasales,  un 
papillomc  ou  meme  un  épitliéliome  à cellules  cylindriques.  Ces 
tumeurs  présentent  encore  avec  les  sarcomes  développés  dans  les 
glandes  (mamelle  et  testicule)  une  très  grande  analogie.  Mais  lors- 
qu’on a toute  la  pièce  à examiner,  le  doute  n’est  plus  possible.  On 
voit  très  facilement  qu’il  s’agit  de  la  tumeur  décrite  par  tous  les  au- 
teurs sous  le  nom  de  kyste  prolifère,  tumeur  qui  peut  prendre  un 
développement  énorme,  entraîner  la  mort  des  malades,  mais  qui  ne 
se  généralise  pas  d’habitude  à la  façon  des  .sarcomes  et  des  carci- 
nomes. 

On  trouvera  aussi  de  véritables  kystes  dans  les  tumeurs  mixtes 
étudiées  dans  le  chapitre  suivant. 


r 


CHAPITRE  X 

TUMEUnS  MIXTES 


Chez  les  fœtus  ou  les  enfants  nouveau-nés,  il  se  développe  quel- 
quefois des  tumeurs  volumineuses  constiluées  par  un  tissu  embryon- 
naire ayant  subi  une  évolution  telle  que  la  plupart  des  tissus  s’y 
trouvent  représentés. 

Nous  avons  examiné  deux  tumeurs  volumineuses  de  ce  genre  sié- 
geant au  périnée  : l’une  recueillie  par  Prévost  dans  le  service  de  Tar- 
• dieu  ; l’autre  par  Bailly,  dans  le  service  de  Depaul  (1). 

Ces  tumeurs  avaient  une  grande  analogie  de  forme,  de  couleur 
et  de  consistance  avec  les  sarcomes  encéphaloïdes.  Elles  mon- 
traient, au  milieu  d’un  tissu  embryonnaire  parcouru  par  des  vais- 
seaux à parois  embryonnaires  : 1°  des  fibres  musculaires  striées 
en  voie  de  développement;  2“  du  cartilage  embryonnaire;  de 
l’os  dont  on  pouvait  suivre  le  développement  en  train  de  s’ef- 
fectuer aux  dépens  du  cartilage  : les  masses  cartilagineuses  et  os- 
seuses étaient  recouvertes  d’un  périchondre  et  d’un  périoste;  4”  des 
kystes  possédant  une  membrane  bien  nette  et  un  revêtement  interne 
composé  d’une  couche  d’épithélium  pavimenteux  ou  de  cellules  cy- 
lindriques à cils  vibratiles  ; 5°  de  longues  traînées  remplies  d’épithé- 
lium cylindrique  ou  des  lobules  formés  d’épithélium  pavimenteux. 

Ces  tumeurs  ne  pouvaient  même  pas  être  regardées  comme  des 
inclusions  fœtales,  puisqu’il  n’y  avait  pas  là  de  forme  rappelant  un 
fœtus.  Le  nom  de  tératome^  que  Virchow  propose  de  leur  appliquer, 
ne  nous  paraît  pas  non  plus  leur  convenir,  car,  bien  qu’elles  soient 
formées  de  tissus  divers  en  voie  de  développement,  comme  chez  un 
embryon,  elles  n’ont  pas,  dans  leur  ensemble,  de  foi’me  déterminée 
qui  rappelle  un  être  surajouté.  Elles  ont,  au  contraire,  la  forme 
d’un  énorme  bourgeon  embryonnaire  qui  végète  à la  surface  d’un 


(1)  Cette  dernière  acte  présentée  à la  Société  de  chirurgie  avec  une  note  histologique 
de  Ch.  Robin  qui  l’a  considérée  comme  une  hétérotopie  de  l’ovaire  (Société  de  chi- 
rurgie, 1867). 
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être  en  voie  de  développement  et  qui  participe  de  la  propriété  «pie 
possède  à cet  âge  le  tissu  embryonnaire  de  former  tous  les  autres 
tissus  organiques.  Ces  divers  tissus,  musculaire,  osseux,  etc.,  y sont 
à un  degré  de  développement  beaucoup  moins  avancé  que  chez  le 
sujet  porteur  de  la  tumeur,  de  telle  sorte  qu’en  supposant  qu’ils  se 
développent  régulièrement  en  tant  qu’éléments,  on  pourrait  calculer 
le  temps  écoulé  depuis  leur  début.  Gomme  les  enfants  nouveau-nés 
atteints  de  ces  tumeurs  meurent  bientôt,  on  ne  sait  pas  ce  qu’elles 
pourraient  devenir  plus  tard. 

Ces  tumeurs  complexes  embryonnaires  pourraient  être  à la  rigueur 
considérées  comme  des  sarcomes  développés  chez  des  embryons  : 
mais,  parla  mulliplicité  des  tissus  normaux  qu’on  y rencontre,  spé- 
cialement par  la  présence  de  masses  épilbéliales,  cartilagineuses  et 
musculaires,  elles  s’éloignent  des  sarcomes  tels  que  nous  les  avons 
décrits. 

Indications  bibliograpliiqucs  sur  les  tumeurs.  — Indépendamment  des  traités 
généraux  d’histologie  patliologique  indiqués  à la  page  68,  on  consultera,  en  ce  qui  touche 
les  tumeurs  considérées  en  général,  les  monographies  suivantes  : 

Muller  (J.),  Ueber  den  feineren  liau  der  krankhaften  Gesch[uïdste.  Berlin,  1838.  — 
Vür.EL,  Traité  d’anatomie  générale,  traduit  par  Jourdan.  Paris,  184-7.  — Hannover,  Das 
Epitlielioma.  Leipzig,  1817.  — Paget,  Lectures  on  tumors.  London,  1851.  — Robin 
(Charles),  art.  Tumeurs,  Hétéroplasmes,  Cancer,  etc.,  du  Dictionnaire  de  Nijsten,  édi- 
tions de  1858  et  de  1863  ; article  Lamineux,  du  Dictionnaire  encgclopéd.  des  sciences  mé- 
dicales. — Follin,  Trailé  de  patludogie  externe,  l®"  vol.  Paris,  1861.  — Virchow,  Die 
krankhaften  Gesclnvïdste,  1®"  vol.  Berlin,  1863;  2°  vol.  1861;  3' vol.  1867,  traduction 
ranraise  par  P.  Aronssohn.  — Broca,  Traité  des  tumeurs,  1®''  vol.  1866;  2®  vol.  1869. 

— Lancereaux,  Traité  d'anat.  path.,  t.  I,  1875-78. 

On  consultera,  en  particulier,  pour  chaque  genre  de  tumeurs,  les  ouvrages  suivants  ; 

Sarcome.  — Lerert,  Physiologie  pathologique.  Paris,  1815,  t.  II,  p.  120,  et  Traité 
d'anatomie  pathologique,  avec  atlas.  — Paget,  Lectures  on  siirgical  path.  London,  1853, 
vol.  II,  p.  151,155,212.  — Robin,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  184-9,  p.  119. 

— Nélaton  (Eugène),  Tumeurs  à myéloplaxes,  thèse.  Paris,  1860.  — Virchow,  Psam- 
momes  et  gliomes  {Pathologie  des  tumeurs),  18®  leçon,  t.  II  ; Sarcomes,  19®  leçon,  meme 
volume.  — CoRNiL  et  Trasbot,  De  la  mélanose,  in-4“.  Paris,  1868  — L.  Malassez  et 
Ch.  Monod,  Sur  les  tumeurs  ci  myéloplaxes  {Archives  de  physiologie,  1878). 

Myxome.  — Müller  (J.),  Hlïdler's  Archiv,  1836.  — Virchow,  Pathologie  des  tumeurs, 
15®  leçon,  t.  I. 

Fibrome.  — Verneuil,  Quelques  propositions  sur  les  fdn'omes  ou  tumeurs  formées  par 
du  tissu  cellidaire  {Gaz.  méd.  de  Paris,  1856,  n®  5,  p.  59;  n®  7,  p.  95).  — Cruveilhier, 
Traité  d'anat.  path.  génér.,  t.  III,  p.  63,  715.  — Virchow,  Pathologie  des  tumeurs, 
13®  leçon,  t.  1. 

Lipome.  — Cruveilhier,  Traité  d'anat.  path.  gén.,  t.  III,  p.  302.  — Müller  (J.), 
Ueber  feineren  Ban,  etc.,  p.  50.  --  Verneuil,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1854-,  n®  16,  p.  242. 

— Godard  (E.),  Recherches  .'<ur  la  substituliongraisseu.se  du  rein.  Paris,  1859.  — Virchow, 
Pathologie  des  tumeurs,  t.  I,  14®  leçon.  — Broca,  Traité  des  tumeurs,  t.  II,  p.  375. 


DinLIOGRAPIIIE  1»ES  TUMEURS. 


3o:i 


Carcinome.  — Cruveiuiier,  Anat.  path.,  l.  V.  — Lereut,  Phys,  pnlhol.  t.  II.  — Vir- 
chow, Virchow's  Archiv,  t.  I,  18-17.  — Broca,  Mém.  de  V Acad,  deméd.,  t.  XVI,  1852.— 
Wagner  (E.),  Archiv  f'ùr  phys.  Ileilkunde,  p.  153,  1857;  p.  306,  1858.  — Billroth, 
Palhol.  chirur.  gén.,  1868,  p.  757.  — Cornil,  Du  cancer,  iii  Mém.  de  l'Acad.  de  méd., 
t.  XXVII.  — FüRSTER,  Ilandbuch,  i.  1,  2®  édit.,  1865,  p.  388. 

Syphilis.  — Clinique  iconographique  de  l'hôpital  des  vénériens.  Paris,  1851.  — Baeren- 
spuung,  Deutsche  Klinik,  1858,  n“  17;  Annalen  der  Charité.  Berlii>,  1860,  t.  IX,  p.  139. 

— Lorain  et  Rorin,  Gai.  méd.  de  Paris,  1855,  n“  12.  — Virchow,  Syphilis  constitulion- 
nelle,  irad.  française  par  P.  Picard.  Paris,  1860;  Palhol.  des  tumeurs,  t.  II,  20®  leçon. 

— Van  Oorut,  Des  tumeurs  gommeuses,  thèse.  Paris,  1859.  — Wagner  (Ernst),  Ueber 
das  Syphilom  {Archiv  fur  Ileilkunde,  t.  IV,  p.  1,  161,  356,  4-30).  — Lancereaux,  Traité 
historique  et  pratique  de  la  syphilis.  Paris,  1866.  — CûRNiL,  Leçons  sur  la  syphilis  faites 
à r hôpital  de  Lourcine,  1879. 

Tühercule.  — Lebert,  Comptes  rendus  Ac.  sc.,  i mars  184-4.  — Reinhardt,  Annalen 
der  Charité.  Berlin,  1850.  — Virchow,  Path.  cellul..  Tumeurs,  20®  leçon.  — Villemin, 
Du  tubercule.  Paris,  1862;  Etudes  sur  la  tuberculose.  Paris,  1868,  in-8.  — Hérard  et 
Cornil,  De  la  phthisie  pulmonaire,  in-8.  Paris,  1867.  — Rindfleisch,  Lehrbuch  der  Ge- 
wehelehre.  — Niemeyer,  Leçons  cliniques  sur  la  phthisie  pulmonaire,  recueillies  par  le 
docteur  Oit.  Paris,  1867.  — Ledert  et  Wyss  (Oscar),  Ueber  Cavernenbildiing  in  den  Lun- 
gen  nach  Impfung,  etc.  {Virchow's  Archiv,  t.  XLI,  p.  540).  — Wilson  Fox,  On  the  arti- 
ficial  production  of  tubercule  {British  med.  Journal,  1868).  — Ranvier,  Tubercules  des 
os  {Arch.  de  physiologie,  1868).  — Thaon,  Thèse  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  tuber- 
culosé,  1873.  — Grancher,  Sur  l'unité  de  la  phthisie,  1873,  tuberculose  pulmonaire  (Ar- 
chives  de  physiologie,  1878).  — Eépine,  De  la  pneumonie  caséeuse,  1872.  — Rasmussen, 
Conlinued  observations  on  hemoptysis.  — Schüppel  (Oscar),  Untersuchungen  über  Lym- 
phdrüsen-tuberculose.  — Martin  (H.),  Recherches  anatomo-pathologiques  el  expérimen- 
tales sur  le  tubercule.  Paris,  1879.  — Lerert,  Traité  clinique  et  pratique  de  la  tubercu- 
lose, 1879.  Paris,  Delahavc.  — Hanoi,  article  Phthisie  du  Nouveau  dictionnaire,  1879. — 
Charcot,  Leçons  résumées  par  Hanot,  dans  la  Revue  mensuelle,  1879. 

Morve.  — Virchow,  Path.  des  tumeurs, leçon. — Article  Morve  du  Dictionnaire 
encyclop.,  par  Bouley  et  Renaut. 

Chondromes.  — • Muller  (J.),  Rede  zur  Feier  des  iJL-ten  Stiflungstages  des  K.  med.  chir. 
Fried.  Wilhelms  Institutes.  Berlin,  1836.  — Dolreau,  Gaz.  hebd.,  1858,  n®  42,  p.  720; 
n®  44,  p.  752;  B2ill.  de  la  Soc.  anat.,  1859,  p.  296-336;  même  recueil,  1860.  — Virchow, 
Tumeurs,  16®  leçon.  — Ranvier,  Contribution  à l'étude  de  la  structure  et  du  développe- 
ment des  tumeurs  cartilagineuses  {Bull,  de  la  Soc.  anatomique,  1865). 

Ostéomes.  — Müller  (Henry),  Beitrage  zur  Kenntnis  der  Entwickel.  d.  Knochengewebes , 
in  Zeitschr.  f.  luiss.  Zool.,  IX,  3.  — Rokitansky,  Lehrbuch,  t.  I,  p.  179;  t.  II,  p.  96.— 
Soulier, parallélisme  parfait,  etc.,  thèse.  Paris,  1864.  — Virchow,  Tumeurs,  t.  II, 
20®  leçon,  1864;  Odontomes,  même  leçon,  p.  51  de  la  traduction  française.  — Broca, 
Recherches  sur  un  nouveau  groupe  de  tumeurs  {Acad,  des  sc.,  30  décembre  1867) 
Traité  des  tumeurs,  t.  II,  1869. 

Myômes.  — Zenker,  Ueber  die  Verdnderungen  der  willk.  Muskeln  in  Typhus,  etc. 
Leipzig,  1864.  — Fürster,  Ilandbuch,  t.  I,  p.  339.  — Virchow,  Die  krankhaft.  Geschw., 
t.  III,  p.  98. 

Névromes.  — Odier,  Manuel  de  médecine  pratique.  Genève,  1803,  p.  278. — Dupuytren, 
Leçons  de  clinique  chirurgicale,  t.  I.  — Descot,  Sur  les  affections  des  nerfs,  in-8.  Paris, 
1825.  — Valentin,  Lehrbuch  der  Physiologie,  t.  1,  p.  722.  - Lerert,  Traité  d' anat. path., 
l,  I,  p.  160,  pl.  XXII,  lig.  4-5.  — Virchow,  Gesammelte  Abhandl.  p.  999;  Tumeurs,  t.  III. 

— Sangalli,  Delta  ipertrofia  parzialle  del  cervello.  Milan,  1858.  — Verneuil,  Archives 
générales  de  médecine,  5®  série,  t.  XVIII,  p.  540.  — Axmann,  Beilriige  zur  mikr.  Anat. 
der  Ganglion.  Nervensystems.  Berlin,  1853. 
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Angiome.  — Plenck,  Doclrina  de  morbis  culaneis.  Wien,  177G.  — Düpuytren,  Clinique 
chirurgicale,  t.  II.  — Alibert,  Nosographie  naturelle.  Paris,  1838  — Breschet,  Réper- 
toire général  d'anat.  et  phijs.  Paris,  1820,  t.  II.  — Rayer,  Maladies  des  reins,  t.  III, 
1871,  p.  612.  — Sciiuii,  I*alhologie  und  Therapte  der  Pseudoplasrnen.  Wien,  1854,  — 
Luschka,  Virchow's  Arcliiv,  t.  VI.  — Esmarch,  Virchow's  Archiv,  t.  VI.  — Broca,  Tu- 
meurs, t.  Il,  cliap.  vu.  — Virchow,  Tumeurs,  t.  III,  25®  leçon.  — Monod,  Etude  sur  V an- 
giome simple,  1873. 

Lymphangiome.  — Demarquay,  Mém.  Soc.  chirurgie,  t.  III,  p.  139.  — Fetzer,  Archiv 
f.phijsiol.  lleiikunde,  1819,  t.  VIII,  p.  128.  — Michel, méd.  de  Strasbourg,  — 
Tilezen,  CaaisiaU's  Jahresb.,  1850,  t.  III,  p.  271.  — Anger  (Th.\  Thèse.  Paris,  1807.  — 
Virchow,  Tumeurs,  t.  III,  25^  leçon. 

Lymphadénome.  — llis,  Zeitschrift  f.  wiss.  Zool.,  XI,  p.  05;  XII,  p.  223;  XIII,  p.  445; 
XV,  p.  127.  — Hogdkin,  Medic.-chir.  Trans.,  t.  XVII,  p.  68,  1832.  — Virchow,  Froriep's 
Notizen,  1845.  — Bennett,  Edinb.  med.  andsurg.  Journal,  1845.  — Bonfils,  Société  méd. 
d'obs.,  t.  I,  p.  157,  1857-58.  — Trousseau,  Clinique  de  l’Hôtel-Dieu.  Paris,  1802,  t.  Il, 
1''®  cdilioii.  — Cornil  , Archives  de  médecine,  1865,  t.  II.  — Waldeyer,  Virchow's 
Archiv,  t.  XXXV,  1865.  — Büttcher,  Virchow's  Archiv,  t.  XXXVII,  p.  163,  1806.  — 
Ollivier  et  Ranvier,  Ohs.  pour  servir  à l'Inst.  de  la  leucocijlhémie  (Soc.  de  hiol.,  1866). 

— Ranvier,  Noie  sur  un  cas  de  tumeur  lymphatique  des  os  (Journal  de  l'anat  et  de  la 
physioL,  1867). — Démangé,  Etude  sur  la  lymphadémie,  1874.  — Humbert,  Néoplasmes 
des  ganglions  lymphatiques,  llièsc  d’agrégation,  1878. 

Épithéliome.  — SCHULTZE  (Max),  Virchow's  Archiv,  XXX. — Ris,  Die  Haute  und  Hôhlen 
des  menschl.  Kôrpers.  Bas.,  1865.  — Robin,  Soc.  bioL,  1855,  p.  210;  kl.,  p.  283.  Gaz. 
méd.,  1856.  — Ordonez,  Société  de  biologie,  1866.  — Verneuil,  Eludes  sur  les  tumeurs 
de  la  peau  (Archiv.  de  méd.,  série  5,  t.  III,  p.  555;  t.  IV,  p.  447  et  693).  — Thiersch. 
Das  Epithelialkrebs,  in-8  et  atlas.  Leipzig,  1865.  — Cornil  et  Ranvier.  Développement 
hist.  (Journal  de  l'anat.,  vol.  II,  p.  266  et  476.)  — Bidder,  Müller's  Archiv,  1852.  — 
Gauwriloff,  Würtzb.  med.  Zeitung,  t.  IV,  1863.  — Demonchy,  Epithéliome  pavimenteux, 
thèse.  Paris,  1866.  — Montfumat,  Polypes  de  l'utérus,  thèse.  Paris,  1867.  — Rindfleisch, 
Lehrbuch  der  path.  Gewebelelwe,  1867.  — Billroth,  Pathol,  chirurg.  générale,  trad.  fran- 
çaise, 1868. 
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Adénome.  — Cruveilhier,  Bulletin  Acad.  roy.  de  méd.,  t.  IX,  p.  360,  1844.  — Velpeau, 
Dictionnaire  en  30  vol.,  t.  XIX,  p.  59.  — Lebert,  Phys,  path.,  1845.  — Broca,  art.  Adé- 
nome du  Dict.  encyctop.,  t.  I.  — Kelsh  et  Kiener,  Adénome  du  foie(Arch.  depliys.,  1876). 

Kystes.  — Kohlrausch,  Kystes  dermoides  (Müller's  Archiv,  1843,  p.  365).  — Lebert, 
Anat.  path.  — Demoülin,  Sur  quelques  productions  hétérotopiques,  etc.,  thèse.  1866.  — 
Wilson  Fox,  Sur  l'origine  et  la  structure  des  kystes  de  l'ovaire  (Journal  de  l'anat.,  1865, 
p.  323).  — Malassez,  Sur  la  maladie  kystique  du  te.sticule  (Archiv.  de  physiologie,  1876). 

— De  SiNÉTY  et  Malassez,  Sur  la  structure,  l'origine  et  le  développement  des  kystes  de 
l'ovaire  (Archives  de  physiologie,  1878). 
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l'nc  Uimeur  étant  donnée,  pour  arriver  à en  déterminer  la  composition  histolo- 
gique, on  fait  d’abord  sur  elle  une  hypothèse  suggérée  par  l’examen  à l’œil  nu. 
Celte  hypothèse,  lorsqu’elle  émane  d’un  observateur  exercé,  se  vérifie  le  plus 
souvent  à l’examen  microscopique;  mais  on  doit  être  prêt  à la  modifier  ou  à 
rabandonner,  suivant  les  résultats  de  cet  examen. 

Notre  tableau  comprendra  donc  deux  séries  de  caractères  : les  uns  tirés  de 
l’examen  à l’œil  nu,  les  autres  de  l’examen  histologique. 

CARACTÈRES  TIRÉS  DE  L’EXAMEN  A L’ŒIL  NU. 

La  tumeur  est  : 


A.  — Ossiforme. 

D.  — Cartilaginiforme. 

C.  — Molle  et  possédant  un  suc  lac- 

tescent. 

D.  — Molle  et  contenant  un  suc  gru- 

meleux. 

E.  — Charnue. 

F.  — Adipeuse. 

G.  — Gélaliniforme. 

H.  — Fibreuse. 


I.  — Noire  ou  mélanique. 

J.  — Constituée  par  des  granula- 

tions. 

K.  — Caséeuse. 

L.  — Papillaire. 

M.  — Kystique. 

1 N.  — Érectile. 

j 0.  — Complexe;  présentant  sur  dif- 
i férents  points  plusieurs  des 

I caractères  précédents. 


CARACTÈRES  TIRÉS  DE  L’EXAMEN  MICROSCOPIQUE. 

A.  — Tumeurs  ossiformes. 

Mode  d'examen.  — Une  tumeur  ossiforme  ne  donne  habituellement  par  le  raclage  et 
par  des  sections  pratiquées  avee  un  instrument  tranchant,  que  des  fragments  anguleux, 
présentant  les  réactions  du  carbonate  de  cliaux,  mais  n’offrant  aucun  caractère  histolo- 
gique préeis. 

Pour  déterminer  la  constitution  du  tissu  ossiforme,  il  faut  y pratiquer  des  sections  à 
l’aide  delà  scie,  puis  user  les  lames  ainsi  obtenues  entre  deux  pierres  ponces  fines,  cou- 
pées dans  le  sens  de  leurs  fibres  et  imbibées  d’eau.  Pour  liien  indiquer  les  canaux  vascu- 
laires, ce  qui  est  utile  dans  un  grand  nombre  de'cas,  il  faut,  après  avoir  usé  la  lamelle, 
la  mettre  dans  une  solution  ammoniacale  de  carmin,  la  laisser  sécher  et  l’user  de  nou- 
veau, en  imbibant  la  pierre  ponce  avec  de  l’alcool.  De  cette  façon  la  paroi  des  canaux  de 
Havers  reste  seule  colorée.  Les  coupes  ainsi  obtenuer,  doivent  être  examinées  dans  le 
baume  du  Canada.  Pour  voir  les  cellules  et  les  noyaux  contenus  dans  les  corpuscules 
osseux  on  décalcifie  l’os  dans  l’acide  chromique  ou  l’acide  picrique,  on  en  fait  des  coupes 
qui  seront  ensuite  colorées  au  picro-carminate  ou  à la  purpurine. 

Lorsque  la  tumeur  présente  des  travées  ossiformes  ou  des  aiguilles  minces,  on  peut  les 
extraire  et  les  soumettre  immédiatement  à l’cxamcn. 
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L'cxaincn  microscüi)i(iiic  permet  alors  de  constater  les  particularités  suivantes  : 


a.  Corpuscules  osseux  disposés  dans  une  sul)- 
slance  fondamentale  lamellaire. 


ONtéoinc  (p.  265). 

ISarcoiiic  oHsinant  (p.  162). 


Chondrome  ONMifiant 

(p.  25 i et  260). 


b.  Substance  granuleuse  ou  très  transparente, 

non  lamellaire,  au  milieu  de  laquelle  exis- 
tent des  stries  ou  des  lacunes  irrégulières, 
d’inégale  dimension  et  n’ayant  qu’une  analo- 
gie grossière  avec  des  corpuscules  osseux. 

c.  Cette  même  substance  limile  des  logettes 

contenant  des  éléments  globuleux  (cellules 
du  sarcome  et  du  chondrome). 


Fibrome  calcifié  (p.  191). 
Sarcome  calcifie  (p.  154). 
IMyôme  calcifie  (p.  275). 


Sarcome  calcifié  (p.  154). 
Chondrome  calciflé  (p.  260). 


Dans  les  sarcomes,  fibromes,  myùmes  et  chondromes,  il  est  rare  que  la  tumeur  ait  subi 
dans  toute  sa  masse  l’inliltration  calcaire,  et  qu’on  ne  puisse  y trouver  des  parties  où  le 
tissu  constituant  pourra  être  étudié.  Une  macération  convenable  de  petits  fragments  de 
ces  tumeurs  dans  Tacide  cliromique  ou  picrique  enlèvera  les  sels  calcaires  et  permettra  de 
faire  au  rasoir  des  coupes  dans  lesquelles  on  reconnaîtra  leur  véritable  constitution  his- 
tologique. ■ 


C.  — Tu.MEURS  CARTILAGINIFORMES. 

Mode  d'examen.  — Ces  tumeurs  s'étudient  à l’aide  de  sections  faites  sur  les  pièces  fraî- 
ches; l’alcool,  les  acides  chromique  et  picrique,  ne  s’emploient  que  comme  réactifs  con- 
servateurs ou  fi-xateurs.  On  se  servira  avec  avantage,  comme  liquides  additionnels,  des  so- 
lutions d’iode  et  d’acide  picrique. 


a.  Capsules  et  cellules  de  cartilage  ; tissu  cartilagineux 
et  ses  différentes  variétés  (voy.  p.  19) 


Chondrome  (p.  251). 


b.  Trabécules  formées  d’une  •substance  fondamentale 

homogène  ou  infiltrée  de  granulations  calcaires, 
contenant  des  corpuscules  anguleux.  Ces  travées 
limitent  des  espaces  remplis  de  tissu  conjonctif 
vascularisé.  Elles  contiennent  parfois  des  îlots  de 

cartilage  hvalin  ou  calcifié Tnmours  osféoldes 

(p.  261). 

c.  Substance  fondamenlale  homogène  disposée  en  lames 

entre  lesquelles  se  trouvent  des  cellules  allon- 
gées, aplaties,  fusiformes,  dont  le  noyau  plat  et 
ovoïde  se  colore  par  la  solution  de  carmin  et  ap- 
paraît nettement  après  l’action  de  l’acide  acétique.  Fibrome  lamoiicu.v 

(p.  488). 


C.  — Tumeurs  molles  donnant  un  suc  lactescent. 


Mode  d'examen.  — Pour  constater  l’existence  du  suc,  on  racle  la  surface  de  section  de 
la  tumeur,  ou  bien  on  l’en  fait  sourdre  par  une  pression  latérale.  I.c  suc  contient  toujours 
des  cellules  et  des  noyaux  qui  n’ont  presque  jamais  de  caractères  suffisants  pour  définir 
une  espèce  de  tumeur. 
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Toute  tumeur  couteuaut  du  suc  doit  être  durcie  dans  l’alcool,  dans  l'acide  i)icri(juc  ou 
chromique,  dans  le  liquide  de  Millier  et  ensuite  par  l’action  successive  de  lajjoiumcct  de 
l’alcool,  cl  étudiée  sur  des  coupes.  Il  convient  souvent  de  dégager  les  éléincnls  cellulaires 
libres  à l’aide  du  pinceau,  pour  apprécier  plus  nettement  le  stroma.  Ou  emploiera  avec 
avantage  les  matières  colorantes  (carmin,  purpurine,  liématoxylinc,  etc.). 


a.  Cellules  peliles,  arrondies,  stroma  réticulé  (p.  17).  Lymphaacnonie 

(p.  2'J“2). 

b.  Cellules  rondes  ou  irrégulières,  grandes  ou  peliles, 

stroma  fibreux  alvéolaire Curcinomo  (p.  199). 

Tandis  que  ces  deux  genres  de  tumeurs  contiennent 
du  suc  aussitôt  après  rexlirpation  de  la  masse  morbide, 
les  tumeurs  suivantes  ne  donnent  pas  de  suc  immédia- 
tement après  leur  ablation  sur  le  sujet  vivant;  elles  eu 
renferment  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  ou  si  elles 
ont  été  prises  sur  un  cadavre. 

c.  Les  cellules  arrondies  ou  fusiformes  se  louchent,  ou 

bien  elles  sont  séparées  par  une  substance  molle 
peu  abondante  ; des  vaisseaux  sanguins  dont  les 
parois  sont  embryonnaires  sillonnent  le  tissu  dans 

toutes  les  directions iSarcome  [v.  E,  a (^)j. 


d.  Stroma  limitant  des  alvéoles  tapissés  d'épithélium 
cylindrique 


e.  Stroma  limitant  des  tubes  ramifiés  comblés  par  de 

répithélium  pavimenteux  ne  présentant  pas  l’évo- 
lution épidermique 

f.  Stroma  limitant  des  lobules  variés  de  forme,  consti- 

tués par  de  l’épithélium  pavimenteux  présentant 
révolution  épidermique 

g.  Les  tumeurs  de  la  mamelle,  du  testicule  et  du  col 

utérin , qui  déterminent  des  végétations  bour- 
geonnantes dans  les  conduits.  Les  végétations  et 
le  tissu  meme  de  la  tumeur  sont  formées  ; 

de  tissu  (ibreux, 

de  tissu  muqueux, 

de  tissu  embrvonnaire 


Épithélionie  à cellules 
cylindriques  (p.’  326). 


Épithélionie  tubulé 

(voy.  D,  a). 


Épithélionie  lobulé 

(voy.  D,  b). 


Fibrome  (p.  192). 
Hyxoïiie  (p.  18i). 
Surcomc  (p.  1 72). 


(1)  Dans  ce  tableau,  nous  faisons  deux  espèces  de  l'cnvois,  les  uns  à la  page  et  les  au- 
tres à une  autre  partie  du  tableau.  Pour  ces  derniers  nous  employons  deux  lettres,  l’une 
majuscule,  se  rapportant  aux  caractères  à l’œil  nu,  l’autre  minuscule,  aux  caractères  tirés 
de  l’examen  microscopique. 
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I).  — Tumeuf\s  molles  contenant  des  grumeaux. 

Mode  d'examen.  — La  tumeur  donne  des  grumeaux  quand  on  en  racle  une  surface  de 
section.  Sur  celle-ci  ou  distingue  des  grains  blancliàtrcs  ou  des  traînées  du  même  aspect. 
Les  grumeaux  examinés  au  microscope  se  mollirent  constitués  par  des  cellules  épitliéliales 
soudées.  Il  faut  étudier  ces  tumeurs  à l’élat  frais  pour  observer  les  éléments  isolés,  et  sui- 
des coujics  faites  en  suivant  la  mélbodc  de  durcissement  indiquée  eu  G. 

a.  Stroma  limitant  des  tubes  ramifiés  comblés  par  de 

répitbélium  pavimeiileux  ne  présentant  pas  l’évo- 
lution épidermifjue 

b.  Stroma  limitant  des  lobules  variés  de  forme,  consti- 

tués par  de  l’épitliélium  pavimenteux  présentant 
l’évolution  épidermique 

C.  Combinaison  des  deux  formes  précédentes. 

d.  Stroma  fibreux  ne  contenant  pas  babituellement  de 
vaisseaux,  enserrant  des  lobules  qui  ne  présentent 
pas  l’évidution  épidermique  et  renferment  à leur 
centre  des  perles  épidermiques . . . 

C.  Tumeurs  de  la  mamelle  renfermant  des  traînées 
blanchâtres  qui  parlent  en  rayonnant  [du  mame- 
lon ; ces  traînées  sont  formées  par  des  cylindres 
•épithéliaux  que  le  raclage  enlève  sous  forme  de 
grumeaux  et  qui  siègent  dans  b^s  conduits  galac- 
tophores.  Le  reste  de  la  tumeur  présente  les  ca- 
ractères du  carcinome 

E.  — Tumeurs  charnues  ou  sarcomateuses. 

Mode  d'examen . — Ces  tumeurs  ont  la  consistance  de  la  chair;  elles  sont  grises  ou 
rosées,  homogènes  ou  fibrillaires,  semi-transparentes  et  molles.  On  les  examine  de  la 
meme  foçon-que  les  précédentes. 

a.  Cellules  rondes,  irrégulières  ou  fusiformes,  grandes 

ou  petites,  contenant  un  seul,  plusieurs  ou  un 
grand  nombre  de  noyaux,  disposées  sans  ordre 
ou  groupées  en  faisceaux;  capillaires  irrégulière- 
ment disposés,  souvent  sans  parois  propres,  con- 
stituant parfois  un  véritable  système  lacunaire.  . iSarcome  (p.  Ui). 

b.  Cellules  musculaires  de  la  vie  organique,  disposées 

en  faisceaux  séparés  par  du  tissu  conjonctif  làcbe 
contenant  des  vaisseaux.  Les  cellules  s’obtiennent 
très  difficilement  par  le  raclage  et  la  dilacéra- 
tion directes  ; pour  y réussir,  il  faut  employer  la 
macération  dans  l’acide  azotique  (voy.  Tissu  mus- 
culaire, p.  29) Myôiucs  (p.  272). 


ftipithcliomc  pavimen- 
(eux  tabulé  (p.  319). 

Épithcliome  paviiiien- 
teux  lobulé  (p.  307). 


Epithéllome  perlé 

(p  318). 


Carcinome  (p.  199). 
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c.  La  (limeur  esl  formée  par  des  aciui  ou  des  tubes 
glandulaires  ayant  leurs  représentants  exacts  dans 
l’élat  normal Adénome  h (p.  337). 


F.  — Tumeurs  adipeuses. 

Moile  il'eæamen.  — Tumeurs  préscnlaul  ù l’œil  nu  l’aspect  du  tissu  adipeux;  semi-lratis- 
l»arence,  couleur  jaunâtre,  gouttelettes  huileuses  brillantes.  — L’examen  microscopique 
se  pratique  sur  des  sections  faites  sur  les  pièces  fraîches  ou  durcies. 

a.  Tissu  adipeux  typique  ; disposition  lobulaire  ; tractus 

de  tissu  conjonctif  et  capillaires  autour  des  cellules 

adipeuses i.ipomc  (p.  lOi). 

b.  ,\u  milieu  du  tissu  adipeux  on  trouve  des  îlots  plus 

ou  moins  étendus  d’un  tissu  gélatini forme  présen- 
tant au  microscope  les  caractères  du  tissu  mu- 

([ueux Myxome  lipoinateiix 

(p.  178). 

c.  Tumeurs  sans  stroma,  généralement  très  volumineu- 

ses. Cellules  se  touchant  toutes  et  contenant  des 
gouttelettes  distinctes,  sans  qu’il  y ait  tendance  à 

la  destruction  des  cellules Niircomo  lipomateuv 

■ (p.  169). 

d.  Stroma  alvéolaire;  cellules  libres  dans  les  alvéoles 

et  contenant  des  gouttelettes  adipeuses,  sans  qu’il 

y ait  tendance  à la  destruction  des  cellules.  . . . Carcinome  Upoma- 

tCMX  (p.  211). 

G.  — Tumeurs  gélatintformes. 

Mode  d'examen.  — Ces  tumeurs,  qui  ont  l'aspect  transparent  et  la  consistance  trem- 
blotante de  la  gélatine,  donnent  par  le  raclage  un  suc  gommeux  dans  lequel  on  voit  au 
microscope  des  cellules  très  varices,  des  débris  d’éléments  et  quelques  granulations  et 
gouttelettes  graisseuses.  On  les  examine  au  microscope  sur  des  sections  de  la  pièce  fraîche 
ou  après  durcissement  dans  l’alcool.  L’acide  chromique  ne  les  durcit  pas.  Ou  peut  avoir 
recours  à la  dessiccation  simple.  Pour  bien  voir  les  éléments  isolés,  ou  les  colore  avec 
une  solution  légère  d’iode,  ou  avec  le  carmin. 

a.  Tissu  régulièrement  formé  de  cellules  fusiformes  ou 

étoilées,  anastomosées,  et  séparées  les  unes  des 
autres  par  une  substance  fondamentale  amorphe 
sillonnée  par  des  vaisseaux.  Dans  certaines  tu- 
meurs, on  constate  la  présence  de  fibres  élasti- 
ques et  de  vésicules  adipeuses 

b.  Tumeurs  répondant  à la  description  du  sarcome 

(voy.  E,  a).  Dans  quelques  points,  la  masse  mor- 
bide détruite  esl  remplacée  par  une  substance  mu- 
queuse sans  structure,  plus  ou  moins  liquide, 
contenant  parfois  des  débris  de  cellules,  des  gra- 
nulations graisseuses  ou  pigmentaires 

COH  NIL  KT  H AN  VICK. 


MyxolUC  (p.  177). 


Niircoütc  muqueux 

(p.  168). 
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c.  Tissu  li)jrcLi\  avec  cavités  et  masses  muqueuses 

semblables  aux  précédentes Fibrome  muqueux 

(p.  190). 

d.  Stroma  nettement  alvéolaire;  alvéoles  remplis  d’une 

masse  muqueuse  contenant  habituellement  des 

cellules  en  dégénérescence  colloïde Carcinome  muqueux 

(p.  212). 


c.  Tissu  cartilagineux  avec  cavités  habituellement  an- 
fractueuses, remplies  de  substance  muqueuse,  ou 
formé  de  substance  fondamentale  muqueuse  dans 
laquelle  se  trouvent  des  cellules  cartilagineuses 
ramifiées,  ou  des  capsules  bien  conservées  comme 

dans  les  disques  intervertébraux Chondrome  muqueux 

(p.  255). 

f.  Alvéoles  irréguliers,  souvent  allongés,  quelques-uns 

remplis  de  matière  muqueuse  dans  laquelle  sont 
suspendues  des  cellules  sphériques  en  dégénéres- 
cence muqueuse,  des  débris  d’éléments  et  des 
granulations  graisseuses.  D’autres  alvéoles  sont 
tapissés  d’épithélium  cylindrique  et  contiennent 
une  masse  muqueuse.  Enfin,  on  trouve  des  alvéo* 

les  simplement  tapissés  d’épithélium  cylindrique.  ÉpithcUomo  d cellules 

cylindriques  en  dé* 
génércsccnce  mu- 
queuse (p.  329). 

g.  Épitliéliome  lobulé  (voy.  D,  a)  avec  stroma  mu- 

queux  Fpitlicliome  lobulé 

muqueux  (p.  322). 

h.  Épitliéliome  lobulé  (voy.  D,  b)  dans  lequel  les  cel- 

lules en  évolution  épidermique  subissent  la  trans- 
formation colloïde Fpithcliome  lobulé 

colloïde  (p.  310). 

i.  Dans  les  capsules  surrénales]|et  les  ganglions  lym- 

phatiques, on  trouve  des  espaces  lacunaires  rem- 
plis de  masses  colloïdes  à contours  festonnés. 

Cette  disposition,  normale  dans  le  corps  thyroïde 
de  l’adulte,  peut  être  exagérée  de  façon  à consti- 
tuer des  tumeurs « Kyistes  colloïdes 

(p«  352). 


H.  — Tumeurs  fibreuses. 


Une  certaine  quantité  de  tissu  conjonctif  enire  dans  la  composition  de  presque  toutes 
les  tumeurs.  Quand  ce  tissu  devient  très  abondant  et  que  le  tissu  spécifique  de  la  tumeur 
ne  forme  plus  que  des  ilôts  disséminés,  la  masse  totale  prend  l’apparence  fibreuse  sans 
être  pour  cela  un  fibrome.  Toute  tumeur  fibreuse  exige  donc  un  examen  très  attentif. 
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Mode  d'examen.  — Sections  pratiquées  sur  la  pièce  fraîche,  desséchée  ou  durcie  dans 
les  liquides  précédemment  indiqués.  La  coloration  au  carmin  seul  ou  suivie  de  l’action  de 
l’acide  acétique  sont  ici  très  utiles  pour  déceler  l’existence  des  cellules  connectives. 


a.  Faisceaux  de  fibres  conneclives  entre-croisées  dans 

diverses  directions,  avec  ou  sans  vaisseaux.  Dis- 
position lobulée Fibromo  (p.  186). 

b.  Tissu  alvéolaire,  carcinomateux,  dans  lequel  les  cel- 

lules contenues  dans  les  alvéoles  sont  en  voie  de 

destruction  et  même  peuvent  être  entièrement  ré-  ’ 

SOrbées Carcinome  atrophique 

(p.  209). 

C.  Stroma  fibreux  très  abondant,  dans  lequel  on  trouve 
des  traînées  épithéliales  disposées  comme  dans 
l’épilbéliome  lobulé,  tubulé,  ou  comme  dans  l’épi- 
théliome  à cellules  cylindriques  (voy.  D,  a,  6 ; C,  b),  Épithéliome. 


d.  Faisceaux  musculaires  lisses  entre-croisés , séparés 
par  du  tissu  fibreux  et  réunis  sous  forme  de  lobu- 
les, développés  toujours  dans  le  tissu  musculaire 
de  la  vie  organique 

0.  Tissu  dans  lequel  la  dissection  montre  des  tubes 
nerveux  contenant  de  la  moelle  et  des  gouttelettes 
de  myéline;  la  tumeur  est  toujours  développée 
sur  le  trajet  d’un  nerf 

f.  Tumeurs  dans  lesquelles  on  isole  seulement  des  fi- 

bres de  Remak 

g.  Masses  lardacées  blanchâtres  et  caséeuses,  formées 

d’éléments  en  voie  d’atrophie  et  de  régression, 
entourées  par  une  zone  fibreuse  épaisse  ; celle-ci 
renferme  des  lacunes  irrégulières  et  remplies  de 
granulations  graisseuses 


Alyouic  à fibres  tisses 
lobulé  (p.  272). 


Mévroines  myéliniqiies 

(p.  280). 


jVévromes  amyélini- 
ques (p.  280). 


Ciommes  syphilitiques 
en  régression  (p.  228). 


I.  — Tumeurs  noires  ou  mélaniques. 

Mode  d'examen.  — A l’œil  nu  la  tumeur  est  complètement  noire,  ou  ardoisée,  ou  mé- 
langée de  gris  et  de  noir.  — Elle  donne  toujours  un  liquide  noirâtre  ou  de  couleur  sépia. 
— Par  le  raclage  on  n’obtient  souvent  que  des  granulations  noires.  L’examen  doit  porter 
surtout  sur  les  points  les  moins  noirs  de  la  tumeur.  Des  coupes  fines  pratiquées  sur  la 
pièce  fraîche  ou  durcie  dans  l’alcool  sont  indispensables  pour  établir  le  diagnostic. 

a.  L’infiltralion  pigmentaire  a lieu  dans  les  éléments 
de  divers  tissus  physiologiques  (très  rare  chez 

l’homme) mélanoisc  simple  (voy. 

l’Appendice  aux  tumeurs). 


;]7i 

b.  Tissu  sarcomateux  (voy.  C,c) 


DliS  TUiMEUUS. 


Narcoiiic  iiiélaiiiquc 


(p.l70). 


c.  Tissu  carcinomateux  (voy.  C,  b) 


Ciircinoinc  mclaniquc 

(p.  m). 


Il  faut  l)icn  se  garder  de  confondre  les  granulations  mélaniques  qui  sont  noires  d’em- 
blée avec  le  pigment  sanguin  qui  passe  par  différentes  colorations  avant  de  devenir  noir, 
cl  avec  les  fragments  de  cliarbon  ; ceux-ci  sont  anguleux,  tandis  que  les  granulations  mé- 
laiTujucs  sont  sphériques. 


Mode  d'emploi.  — Petites  masses  sphériques  du  volume  d'un  grain  de  millet  en  moyenne 
que  l’on  UC  peut  isoler  que  par  la  dissection  ou  par  la  dilacération.  On  étudie  leur  struc- 
ture sur  des  coupes  pratiquées  après  l’emploi  des  moyens  durcissants  relatés  précédemment. 

a.  Tissu  composé  d’éléments  cellulaires  petits,  noyés 
dans  une  substance  fibrillaire  et  résistante,  s’atro- 
phiant au  centre  de  la  granulation  ; en  ce  point, 
tout  le  tissu  est  habituellement  tombé  en  détritus 
caséeux.  La  périphérie  de  la  granulation  est  foi’- 

mée  de  tissu  embryonnaire c«ranuia<ion»i  lubcrcu- 


On  comprend  sous  celte  dénomination  les  tumeurs  qui  présentent  dans  toute  leur  masse, 
ou  dans  une  partie  seulement,  une  matière  opaque,  blanchâtre  ou  jaunâtre,  qui  se  rap- 
proche par  son  aspect  et  sa  consistance  du  fromage  de  mauvaise  qualité.  Elles  sont  fria- 
bles ou  présentent  une  consistance  ferme,  lardacée.  Les  caractères  tirés  de  l’examen  mi- 
croscopique des  parties  ainsi  altérées  ne  peuvent  pas  spécifier  le  tissu  dégénéré. 

(i.  Granulations  isolées  en  dégénérescence  caséeuse.  . 4âi*nnuianons (uboi'cu* 


.1.  — Tumeurs  constituées  par  des  granulations. 


fp.  !23'2j. 


Toutes  les  tumeurs  qui  se  généralisent  peuvent  dé- 
terminer une  éruption  de  petites  masses  spbéii- 
(|ues  qui  se  caractérisent  par  leur  tissu  propre. 
I.a  connaissance  de  la  tumeur  primitive  mettra 
sur  la  voie  du  diagnostic 


C'ai'ciiiouie  , épHiié- 
lioiiic,  ««ai'comc,  lyni- 
pliadénoine,  etc. 


K.  — Tumeurs  caséeuses. 


loii^cN  (voy.  J,  a). 


b.  Masses  plus  volumineuses  à la  limite  et  quelquefois 
dans  toute  l’étendue  desquelles  on  trouve  des  gra- 
nulations tuberculeuses 


CiirauulatioiK^  fiibereu- 
Ictisos  confluente» 


f.  Tissu  sarcomateux  (voy.  E,  a),  carcinomateux  (voy.  C, 
b,  etc.),  aulour  de  la  masse  caséeuse 


Sarcome»  , carcino- 
me!*, etc.,  eu«lcgéné- 


reweence  caweeuse. 
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ü.  Masses  caséeuses  denses  entourées  d’une  zone  fi- 
breuse (voy.  H,  g) CloimiiCHHyplillitiqucs. 


L.  — Tumeurs  papillaires. 


Mode  d'examen  . — Los  sections  pratiquées  pour  étudier  les  tumeurs  papillaires  doivent 
être  bien  parallèles  à la  direction  des  papilles,  sans  (pioi  les  espaces  interpapillaires  rem- 
plis d'épithélium  paraîtraient  comme  des  îlots  d’épithéliome. 


a.  Tissu  fibreux  pourvu  de  vaisseaux  constituant  le  corps 
de  la  papille  dont  la  base  est  formée  par  le  tissu 
normal  de  la  région Papiilome  (p.  330). 


b.  Le  corps  de  la  papille  ou  le  tissu  qui  en  forme  la 
base  est  conslilué  par  un  tissu  sarcomateux.  . . 


<inrcoino  pnpillnire 

(p.  172). 


c Ou  bien  par  du  tissu  carcinomateux 

fl.  Il  peut  être  aussi  constitué  par  du  tissu  muqueux.  . 

e.  Des  lobules  d’épithéliome  forment  la  base  des  pa- 
pilles  


Carcinome  villou.\ 

(p.  216). 

Ifyxomc  papillaire 

(p.  180). 

ailpithcliome  papillaire 

(p.  312). 


M.  — Tumeurs  kystiques. 


Il  faut  d’abord  bien  distinguer  les  vrais  kystes,  tapissés  d’épithéliiim  et  possédant  une 
membrane  propre,  d’avec  les  lacunes  remplies  de  matière  séreuse,  muqueuse  ou  colloïde, 
creusées  simplement  au  sein  des  sarcomes,  des  carcinomes,  des  fibromes,  des  chondro- 
mes, etc.  Nous  considérons  aussi  comme  une  simple  complication,  et  non  comme  des 
kystes,  les  lacunes  tapissées  d’épithélium  se  développant  dans  les  tumeurs  de  la  mamelle, 
du  testicide  et  de  la  plupart  des  autres  glandes.  Pour  établir  le  diagnostic,  l’examen 
devra  porter  surtout  sur  le  tissu  qui  circonscrit  la  cavité  kystique. 


a.  Contenant  un  liquide  séreux . . 

b.  Contenant  une  matière  colloïde. 

c.  Contenant  des  cellules  épidermiques  et  de  la  graisse. 

(l.  Kystes  dont  la  membrane  est  analogue  à la  peau  et 
peut  même  contenir  des  os,  des  dents,  du  tissu 
musculaire  et  nerveux 


Kystes  séreux  (p,  353). 
Kystes  colloïdes 

(p.  354;. 

Kystes  sébacés 

(p.  348). 


Kystes  derinoï«lcs 

(p.  351). 


N.  — Tumeurs  érectiles. 


Toutes  les  tumeurs  érectiles  no  sont  pas  des  angiomes,  cette  dernière  désignation  ne 
s’appliquant  qu’aux  tumeurs  uniquement  formées  de  vaisseaux  et  d’nn  stroma  de  tissu 
conjonctif. 

Mode  d'examen.  — Lorsque  ces  tumeurs  sont  gorgées  de  sang,  les  faire  durcir  dans 
l’alcool  à 36  degrés,  dans  une  solution  concenliée  d’acide  picrique  ou  dans  le  liquide  de 
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Millier,  la  gomme  et  l’alcool  ; y pratiquer  des  coupes,  les  colorer  au  carmin  et  les  exa- 
miner dans  la  glycérine  légèrement  acidifiée  par  l’acide  formique.  Les  globules  rouges  du 
sang  qui  remplissent  les  espaces  vasculaires  ne  sont  pas  colorés  par  le  carmin,  tandis  que 
les  autres  éléments  cellulaires  sont  nettement  dessinés  par  leur  coloration. 


a.  Lacunes  remplies  de  sang,  irrégulières,  sans  parois 

propres,  creusées  dans  du  tissu  sarcomateux.  . . Sarcome  éreetne 

(p.  IGO). 

b.  Capillaires  dilatés  dans  un  tissu  présentant  la  struc- 

ture du  carcinome Carcinome  érectile 

(p-210). 

c.  Capillaires  dilatés  dans  un  tissu  présentant  la  struc- 

ture du  myôme  à fibres  lisses Myénie  érectile 

(p.  275). 


d.  Vaisseaux  nombreux  et  dilatés,  séparés  par  du  tissu 

conjonctif  ou  par  le  tissu  de  la  région  où  la  tu- 
meur s’est  développée Angiome  simple 

(p.  283). 

e.  Espaces  caverneux  remplis  de  sang  et  séparés  par 

des  cloisons  incomplètes  de  tissu  fibreux.  La  tu- 
meur, lorsque  le  sang  qu’elle  contient  s’est  écoulé, 

a l’aspect  spongieux Angiome  caverneux 

(p.  28 i). 

O.  — Tumeurs  complexes. 

La  tumeur  présente  à l’œil  nu,  dans  divers  points  de  sa  masse,  des  aspects  différents. 
Chacun  de  ces  points  possède  des  caractères  répondant  à l’une  des  divisions  précédentes 
et  doit  être  étudié  isolément  à l’aide  des  méthodes  correspondantes.  L’examen  de  la  tu- 
meur réclame  la  plus  grande  attention. 


APPENDICE  AUX  TUMEURS 


D’après  la  définition  que  nous  avons  donnée  des  tumeurs,  nous  ne 
devrions  pas  ranger  parmi  elles  les  accumulations  de  pigment  sous 
forme  de  masses  circonscrites  ni  les  kystes  hydatiques.  Nous  les  dé- 
crivons ici  brièvement  dans  cet  appendice  aux  tumeurs. 


MASSES  MÉLANIQUES  SIMPLES  CIRCONSCRITES  SOUS  FORME  DE  TUMEURS. 


Synonymie.  — On  a le  plus  souvent  confondu  ces  masses  mélani- 
ques simples  avec  les  sarcomes  et  les  carcinomes  mélaniques,  sous  le 
nom  de  mélanose  ou  mélanomes  ; nous  ne  pouvons  faire  pareille  con- 
fusion. Nous  n’employons  pas  le  nom  de  mélanomes  simples  pour 
caractériser  ces  masses,  parce  que  le  radical  de  ce  mot  ne  représente 
pas  un  tissu. 

Définition.  — Les  masses  mélaniques  que  nous  avons  en  vue  ici^ 
sont  distinctes  des  sarcomes  et  des  carcinomes  mélaniques,  en  ce  que 

t 

les  granulations  mélaniques  s’accumulent,  ndn  plus,  comme  dans  ces 
tumeurs,  dans  des  cellules  de  nouvelle  formation,  mais  bien  dans 
des  éléments  normaux  préexistants. 

Les  granulations  pigmentaires  mélaniques  (voy.  pages  80  et  suiv.) 
s’accumulent  dans  les  cellules  d’un  tissu  normal,  qu’elles  détruisent, 
et,  l’infiltiation  se  continuant,  le  tissu  lui-même  est  détruit  et  rem- 
placé par  un  nodule  ou  une  tumeur  ramollie  à son  centre. 

Nous  donnons  le  nom  de  masses  mélaniques  à ces  accumulations 
de  pigment  se  produisant  à la  fois  dans  un  grand  nombre  de  points 
de  l’organisme. 

Elles  se  distinguent  des  infiltrations  pigmentaires  de  la  peau  {nœvi 
raaterni)  et  de  la  pigmentation  qu’on  trouve  quelquefois  autour  des 
vaisseaux  des  centres  nerveux,  en  ce  qu’elles  jlétruisent  les  tissus  et 
se  généralisentji  tous  les  organes  comme  les  tumeurs  les  plus  ma- 
lignes. 
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Description.  — Nous  n’avons  Ieouvé  dans  la  science  qu’une  obser- 
vai ion  bien  probante  de  ce  ^cnre,  publiée  par  MM.  Dubrueil  et  Lan- 
ccreaux.  Nous  avons  nous-inéines  étudié  un  fait  analo'oie  dont  les 

O 

inalériaiix  nous  ont  été  communiqués  par  M.  Landrieux. 

Contniirement  à la  luarcbc  babituellement  bmte  de  la  mélanose 
simple  du  cheval  chez  qui  cette  maladie  est  si  commune,  les  pro- 
ductions de  cette  nature  chez  l’homme  se  généralisent  avec  une  très 
grande  rapidité  et  entraînent  la  mort  des  malades.  La  marche  de  la 
maladie  est  telle,  qu’on  est  souvent  embarrassé  pour  savoir  si  une 
masse  primitive  a déterminé  l’inlection  consécutive  de  l’organisme, 
ou  si  les  nombreuses  masses  que  l’on  observe  surviennent  sous  l’in- 
lluence  d’une  même  cause  générale. 

Ces  masses  mélaniques  ont  des  dimensions  très  variées,  depuis  un 
grain  microscopique  jusqu’au  volume  d’un  œuf  ou  du  poing.  Elles 
sont  bien  limitées,  et  leur  pourtour  ne  présente  pas  de  zones  inter- 
médiaires comme  coloration  entre  elles  et  les  tissus  sains.  Lors- 
qu’elles atteignent  le  volume  d’une  amande,  elles  sont  molles  à leur 
centre,  tandis  qu’elles  présentent  encore  à leur  périphérie  la  fermeté 
du  tissu  où  elles  se  sont  développées.  Les  plus  grosses  montrent 
à leur  centre  une  bouillie  fluide.  L’examen  microscopique  ne  dé- 
montre rien  autre  chose  à ce  niveau  que  des  grains  mélaniques  dont 
les  plus  petits  sont  agités  de  mouvements  browniens. 

Pour  étudier  au  microscope  les  parties  périphériques  qui  sont 
encore  fermes,  il  faut  y pratiquer  des  sections  après  durcissement 
dans  l’alcool.  On  retrouve  alors  tous  les  caractères  du  tissu  ancien 
dont  les  éléments  constituants  sont  infiltrés  de  granulations  mélani- 
ques, sans  qu’il  y ait  de  néoformation  cellulaire  évidente. 

C’est  ainsi  que  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  cellules 
connectives  sont  infiltrées  de  pigment  et  reproduisent  la  ligure  des 
corpuscules  radiés  de  la  choroïde  (voy.  lig.  40). 

Dans  le  péritoine,  les  granulations  mélaniques  sont  déposées  pri- 
mitivement dans  les  cellules  connectives,  exactement  comme  dans 
le  derme.  Dans  les  travées  du  grand  épiploon  qui  ne  contiennent 
pas  de  vaisseaux,  on  observe  une  semblable  pigmentation  des  cel- 
lules. Celles-ci  sont  bientôt  complètement  cachées  par  l’accumula- 
tion du  pigment  qui  se  poursuit  dans  le  tissu  fibreux.  La  réunion 
des  masses  primitivement  isolées  constitue  ensuite  des  nodosités 
plus  considérables. 

Dans  le  rein,  le  dépôt  du  pigment  se  présente,  soit  comme  des 
ladies,  soit  comme  de  petites  granulations  noires.  Les  sections  de 
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cet  organe,  examinées  au  microscope,  montrent  la  localisation  tlu 
pigment  dans  la  trame  cellulo-vasculaire  et  dans  les  glomériiles  ; les 
lubuli,  leur  épithélium  restent  intacls  pendant  longtemps  (vov. 
lig.  177). 


Dans  le  cas  que  nous  avons  observé,  la  mamelle  présentait  aussi 


non  dans  le  tissu  conjonctif,  mais  dans  les  culs-de-sac  et  dans  lesacini 
glandulaires.  Dans  les  coupes  un  peu  épaisses  traitées  par  racide 
laiirique,  on  voyait  très  bien  les  acini  de  la  glande  dont  les  uns 


FlCi.  177,  — Coupe  du  rein. — 1,  pignionl  forme  dans  le  slroina  de  l’organe;  2,  luhe  iirinifèro  ; 

3,  çîlonie'riiles.  — Grossissement  de  100  diamètres. 

étaient  normaux,  les  autres  comme  injectés  en  noir.  Avec  un  fort 
grossissement,  et  sur  des  coupes  faites  après  durcissement  de  la 
pièce  dans  l’alcool,  on  put  s’assurer  que  la  production  des  gra- 
nules mélaniques  s’était  effectuée  dans  le  proloplasma  des  cellules 
épithéliales  autour  des  noyaux  (fig.  178). 

Dans  notre  propre  observation,  et  dans  celle  relatée  par  MM.  Lan- 
cereaux  et  Dubrueil,  du  pigment  s’était  déposé  dans  les  faisceaux 
musculaires  du  cœur  eux-mômes. 

Ces  faits  montrent  avec  certitude  que  le  pigment  se  produit  à la 
fois  dans  les  cellules  du  tissu  eonjonctil,  dans  les  cellules  d’épilbé- 
liuin,  et  même  dans  les  faisceaux  musculaires  ; qu’il  ne  vient  pas 
directement  de  la  malière  colorante  du  sang.  Nous  crovons  en  effet 
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qu’il  ne  faut  pas  voir  là  une  simple  pénétration  du  pigment,  mais 
aussi  le  résultat  d’une  activité  pathologique  de  la  cellule. 

Cette  espèce  morbide  ne  peut  être  confondue  qu’avec  le  carcinome 
et  le  sarcome  mélaniques.  Déjà  à l’œil  nu,  on  peut  soupçonner  qu’il 
s’agit  d’une  mélanose  simple,  si  l’on  ne  trouve  pas  entre  la  partie 


Fig,  i78.  — Cellulules  épithéliales  des  aciiii  mammaires  infiltrées  do  pigment  noir.  — 1,  cellules  et  acin 
mammaires;  2,  tissu  conjonctif  interstitiel,  — Grossissement,  250  diamètres. 


noire  et  la  partie  saine  une  zone  présentant  des  teintes  de  coloration 
intermédiaire.  Celles-ci  ne  manquent  presque  jamais  dans  le  carci- 
nome et  dans  le  sarcome  mélaniques.  Pour  arriver  à un  diagnostic 
histologique  précis,  il  ne  suffit  pas  de  racler  la  tumeur  ou  d’en 
examiner  les  éléments  par  la  dilacération,  mais  il  faut,  ainsi  que  nous 
l’avons  déjà  dit,  pratiquer  des  sections  minces  de  cette  tumeur. 

La  généralisation  des  masses  mélaniques  se  complète  toujours 
très  rapidement,  et  la  mort  survient  dans  un  délai  de  quelques 
mois. 


KYSTES  HYDATIQUES. 

Nous  décrivons  les  hydatides  dans  la  partie  générale  de  notre  Ma- 
nuel parce  qu’elles  peuvent  se  rencontrer  dans  tous  les  organes  et 
dans  tous  les  tissus;  les  auli’cs  parasites  de  l’homme  qui  ont  des 


KYSTES  HYDATIQUES. 


379 


sièges  spéciaux  seront  mentionnés  à propos  dos  tissus  et  des  organes 
où  on  les  rencontre.  C’est  ainsi  que  les  trichines  seront  décrites  à 


propos  des  muscles  striés,  le  tricophyton  et  le  microsporon  à propos 
de  la  peau,  etc. 

Définition.  — Les  kystes  hydatiques,  qui  doivent  leur  nom  au  li- 
quide transparent  qu’ils  renferment,  sont  essentiellement  constitués 
par  des  vers  vésiculeux  qui  représentent  une  phase  du  développe- 
ment des  tænias. 

Chez  l’homme,  on  ne  trouve  que  deux  espèces  d’hydatides  : les 
cysticerques  et  les  échinocoques. 


Les  cysticerques  sont  solitaires  dans  leur  kyste,  tandis  que  les 
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échinocoqiics  naissent  toujours  en  noiubi’c  plus  ou  moins  considé- 
rable dans  un  kyste  primitir.  Ils  pi’oviennent  de  diverses  especes  de 
tænia,  mais  le  ])lus  fréquent,  le  Cf/sticercus  celhUosœ  (Rudolpbi) 


Fig.  180.  — i,  Tèto  et  cou  du  Tænia  solium.  — a,  probo>cidc;  h,  couronne  de  crochets; 
cc,  ventouses;  2,  un  crocliet  isole;  h,  portion  fixée  à la  tête  du  tænia. 

appartient  au  Tænia  solium.  Pour  comprendre  leur  place  dans  la 
série  zoologique  et  leur  mode  de  production,  il  est  nécessaire  de 
faire  précéder  leur  bisloire  d’une  description  succincte  de  ce  tamia, 


Le  Tamia  solium,  qui  vit  dans  Pintes! in  grêle  de  l’homme,  est  un 
ver  rubané,  blanc,  long  de  plusieurs  mètres  ; il  est  composé  d’an- 
neaux dont  les  plus  petits  sont  les  plus  rapprochés  de  la  tête  et  dont 
les  plus  larges  se  trouvent  à l’extrémité  opposée. 

La  tête  a le  volume  d’une  tête  d’épingle  ; on  lui  distingue  quatre 
ventouses  et  un  petit  tubercule  ou  proboscide  dont  la  base  est  en- 
tourée de  vingt-quatre  à vingt-huit  crochets  disposés  sur  deux  ran- 
gées. 

La  tête  tout  entière  porte  le  nom  de  scolex.  Les  anneaux  viennent 
immédiatement  après  la  tète  et  vont  en  s’élargissant  pi'ogressivement 
jusqu’à  l’extrémité  de  l’animal.  Ces  anneaux,  qui  peuvent  acquérir 
jusqu’à  ! '2  millimètres  de  largeur,  sont  aplatis  et  représentent  chacun 
un  individu  hermaphrodite.  Les  orihees  des  organes  génitaux  juàle  et 
femelle  sont  réunis  sur  une  légère  saillie  qui  occupe  un  des  hords 
de  chaque  anneau;  ces  organes  sont  composés  de  conduits  sinueux 
qui  représentent  Putérus  et  les  ovaires;  ces  derniers  sont  remplis 
d’ovules.  L’appareil  male  consiste  en  un  pénis  faleiforme  et  un  con- 
duit séminifère.  L’œuf  fécondé,  dans  les  anneaux  murs,  contient  un 
embryon  qui  possède  déjà  six  crochets. 
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l.cs  derniers  anneaux  se  délaelienl  : on  les  nomme  pro(/loUis  ou 
cucurbitins.  Ils  sont  remplis  d’œufs  fécondés,  et  s’ils  sont  mangés  par 
certains  animaux,  les  codions  par  exemple,  les  œufs  ariévés  dans 
l’inleslin  perdent  leurs  membranes  d’enveloppe , rendn'yon  est  mis 
en  liberté  et  traverse  les  membranes  intestinales  pour  se  répandre 
dans  diverses  parties  de  l’organisme  où  il  devient  cysticerqiie  cellu- 
leux. La  présence  du  cysticerque  dans  la  viande  du  porc  constitue  la 
ladrerie. 

Le  cysticerque  celluleux,  qui  s’observe  très  rarement  chez  riiomme, 
se  montre  dans  les  muscles,  dans  la  pie-mère,  le  cerveau,  au-dessous 
de  la  conjonctive,  dans  les  chambres  du  globe  oculaire,  dans  la 
plèvre,  le  péritoine,  etc.;  il  est  généralement  enkysté. 

Son  kyste  est  formé  ])ar  une  membrane  de  tissu  conjonctif  par- 
couru par  des  vaisseaux.  Cette  membrane  fait  défaut  quand  le  cysti- 
cerque siège  dans  une  cavité  naturelle.  Cette  membrane  incisée,  le 


Fig.  18Î.  — Cysüccrquiî  lailr^jiio  — a,  Uyslc  advoiUif;  b,  l'oclio  dans  inqiielliî  l’anima 

c,  corps;  d,  Iclc  avec  proboscidc,  double  couronna  de  crochets  cl  vcnlonses. 


cysticerque  se  présente  sous  forme  d’une  vésicule  arrondie,  remplie 
d’un  liquide  transparent  et  mesurant  de  8 à 20  millimètres  de  dia- 
mètre. On  voit  à sa  surface  une  petite  dépression.  En  pressant  sur  la 
vésicule,  on  fait  saillir  le  corps,  le  cou  et  la  tète  de  l’animal  qui 
étaient  rentrés  dans  sa  vésicule  caudale  (voy.  fig.  18i). 

La  tète  est  exactement  celle  du  tamia;  le  cou  et  le  corps  de  l’animal 
présentent  des  plis  sans  anneaux  distincts;  il  n’y  a pas  d’organes  gé- 


nitaux 


Pour  que  le  développement  complet  du  tamia  s’elfectue,  il  faut  que 
le  cysticerque  passe  dans  le  tube  intestinal  d’un  autre  animal.  Le 
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Tœnia  solium  de  l’homme  provient  le  plus  souvent  du  cysticerque 
contenu  dans  la  viande  de  porc. 

Le  cysticerque  celluleux  n’est  pas  le  seul  dont  on  ait  lait  mention 
chez  l’homme  : on  a signalé  quelques  faits  isolés  de  cysticerques  du 
Tœnia  acanthotrias,  du  Tœnia  serrata,  etc. 

Si  les  cysticerques  précédents  sont  rares  chez  l’homme,  les  échino- 
coques  sont  au  contraire  très  communs.  Ils  sont  au  Tœnia  echinococ- 
eus  ce  que  le  cysticerque  celluleux  est  au  Tœnia  solium. 

LeTœniaechinococcus,  dont  l’existence  est  douteuse  chez  l’homme, 
vit  en  colonies  dans  l’intestin  du  chien.  Il  diffère  du  Tœnia  solium 
surtout  par  le  petit  nombre  de  ses  anneaux  dont  le  troisième  ou  le 
quatrième  à partir  de  la  tête  porte  déjà  des  o^.ufs  et  se  détache. 

Les  œufs  de  ce  tænia  arrivés  dans  l’intestin  de  l’homme  perdent 
leur  membrane  d’enveloppe,  et  les  embryons  vont  se  loger  dans  les 
cavités  séreuses  et  dans  les  parenchymes.  Ils  sont  le  point  de  départ 
de  kystes  qui,  arrivés  à leur  plein  développement,  sont  constitués  par 
une  membrane  adventice  fibreuse  appartenant  à l’organe  affecté  et 
par  une  ou  plusieurs  vésicules  libres  ou  contenues  les  unes  dans  les 
autres. 

Ces  vésicules  transparentes,  tremblotantes,  donnant  dans  la  main 
la  sensation  particulière  connue  sous  le  nom  de  frémissement  hyda- 


Fig.  182.  — Section  mince  d’une  portion  d’nne  menibrane  d’nn  kyste  hydatique. 

Grossissement  de  2U0  diamètres. 


tique,  sont  sphériques  et  de  grosseur  très  variable,  depuis  le  volume 
d’une  noisette  jusqu’à  celui  d’une  orange.  Elles  contiennent  un 
liquide  transparent  ne  se  coagulant  ni  par  la  chaleur  ni  par  les 
acides.  La  membrane  du  kyste  est  gélatiniforme , transparente,  et 


KYSTES  HYDATIQUES. 


383 


formée  par  de  minces  feuillets  superposés  qu’on  peut  séparer  les  uns 
des  autres  parla  dissection  et  qui  se  retournent  sur  eux-memes  à la 
manière  des  membranes  élastiques.  A l’examen  microscopique,  ces 
feuillets  paraissent  constitués  par  des  lamelles  encore  plus  fines, 
amorphes , séparées  les  unes  des  autres  par  des  lignes  parallèles 
d’une  admirable  netteté.  La  plus  interne  de  ces  membranes,  nommée 
membrane  germinale,  porte  à sa  surface  libre  les  échinocoques  qui 
apparaissent  à l’œil  nu  sous  la  forme  de  petits  grains  blanchâtres.  Un 
certain  nombre  d’entre  eux  sont  détachés  et  bottent  dans  le  liquide. 
Dans  une  de  ces  grosses  vésicules,  on  trouve  souvent  des  vésicules 
plus  petites  et  de  structure  identique. 

Les  échinococques  (voy.  fig.  i83)  sont  formés  par  une  vésicule 


caudale  adhérente  à la  membrane  germinale,  au  milieu  de  laquelle 
on  retrouve  le  corps  et  la  tête  de  l’animal  invaginés,  comme  cela  a 
lieu  chez  les  cysticerques.  Le  diamètre  des  échinocoques  varie  entre 
1 et  2 dixièmes  de  millimètre.  Leur  tête  présente  unproboscide,  une 
double  rangée  de  crochets  et  quatre  ventouses.  Le  corps  de  l’animal 
est  parsemé  de  disques  calcaires. 

Les  vésicules  hydatiques  ne  contiennent  pas  toujours  des  échino- 
coques, la  membrane  germinale  faisant  défaut  ou  bien  les  échinoco- 
ques ayant  cessé  de  vivre  : dans  ce  dernier  cas,  on  retrouve  des 
crochets  libres  dans  le  liquide  hydatique.  Cette  variété  de  kystes 
hydatiques  stériles  a été  désignée  sous  le  nom  de  kystes  acéphalo- 
cystes.  Dans  certains  de  ces  kystes,  les  vésicules  présentent  une 
paroi  très  épaisse  formée  par  un  nombre  considérable  de  lamelles 
superposées,  et  leur  cavité  centrale  est  très  exiguë. 


On  a décrit  dans  ces 


dernières  années 


(Friedreich , 


Virchow . 
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Ou,  elc.),  vmc  vauiélc  de  kystes  hydatiques  appelée  tumeur  hyda- 
lique  niiiUiloculaire , caractérisée  par  la  présence  d’un  grand  nombre 
de  très  petits  kystes  miliaires  disposés  dans  un  stroma  fibreux.  Ces 
tumeurs  sont  extrêmement  rares  en  France;  nous  n’avons  pu  en  étu- 
dier qu’une  seule  fois  sur  des  pièces  qui  nous  avaient  été  apporlées 
par  x\l.  Carrière  et  dont  il  a lait  le  su  jet  de  sa  thèse  inaugurale  (1868). 
Chacun  de  ces  kystes  contient  une  ou  plusieurs  vésicules  hydatiques 
qui  renferment  des  échinocoques  ou  quelques  crochets  ; mais  même 
si  ces  derniers  faisaient  défaut,  les  kystes  seraient  toujours  caracté- 
risés par  les  membranes  spéciales  aux  hydatides.  Ces  tumeurs  res- 
semblent beaucoup,  au  premier  abord,  au  carcinome  colloïde,  avec 
lequel  on  les  a confondues  longtemps;  mais  il  ne  peut  y avoir  la 
moindre  hésitation  à l’examen  microscopique. 

Lorsque  les  kystes  bydatiques  ont  achevé  leur  développement  et 
(pi’ils  séjournent  encore  au  sein  de  l’organisme,  leurs  différentes 
parties  constituantes  subissent  des  modifications  considérables.  Le 
liquide  se  résorbe,  les  écbinocoque"^  tombent  et  se  décomposent,  les 
membranes  bydatiques  reviennent  sur  elles-mêmes,  se  rompent  et  se 
fragmentent  en  lambeaux  qui  nagent  dans  une  bouillie  riche  en  sels 
de  chaux,  rendue  ocreuse  ou  rougeâtre  dans  les  kystes  du  foie  par  la 
présence  de  la  matière  colorante  de  la  bile.  La  membrane  adventice, 
c’est-à-dire  la  membrane  fibreuse  appartenant  à l’oi'gane  où  la  tu- 
meur est  développée  et  qui  forme  son  enveloppe  extérieure,  devient 
plus  épaisse;  elle  se  rétracte  et  subit  souvent  une  infiltration  grais- 
seuse et  calcaire.  Dans  la  membrane  fibreuse  adventice  d’un  ancien 
kvste  du  foie,  nous  avons  observé  des  îlots  de  tissu  osseux  contenant 
des  travées  osseuses,  du  tissu  médullaire  et  des  vaisseaux  : c’est  le 
seul  exemple  que  nous  connaissions,  car  d’habitude,  dans  les  kystes 
bydatiques  très  anciens,  la  membrane  adventice  subit  une  simple 
pétrification  et  constitue  seulement  une  carapace  formée  par  des 
lames  calcaires  superposées  et  réunies  par  du  tissu  fibreux. 


Les  relations  des  vers  vésiculaires  avec  les  tænias  ont  été  établies 
par  les  expériences  de  Van  Beneden,  de  Küchenmeister,  de  Leuc- 
kart,  etc.  On  trouvera  l’analyse  de  tout  ce  qui  touche  aux  parasites 
de  rbomme  et  des  animau.K  dans  la  dernière  édition  de  l’excellent 
Traité  des  entozoaires  de  C.  Davaine,  1877. 


DEUXIÈME  PARTIE 


MALADIES  DES  SYSTÈMES  ET  DES  TISSUS 


CHAPITRE  PREMIER 

LÉSIONS  DES  os 

Les  lésions  des  os  sont  importantes,  non  seulement  parce  qu’elles 
sont  nombreuses  et  variées,  mais  surtout  parce  que  leur  détermina- 
tion facile,  leur  développement  précis  et  leur  évolution  tou  jours  sai- 
sissable  peuvent  guider  les  anatomo-pathologistes  dans  leurs  recher- 
ches sur  les  autres  tissus,  et  leur  suggérer  des  idées  générales  sur 
riiistologie  pathologique. 

Ce  sont  ces  considérations  qui  nous  ont  conduits  à commencer  par 
le  tissu  osseux  l’étude  des  altérations  des  divers  tissus  de  l’orga- 
iiisme. 

Le  développement  du  tissu  osseux  nous  fournit  une  base  solide 
pour  comprendre  la  plupart  des  phénomènes  pathologiques  qui  se 
passent  dans  les  os.  Ainsi  que  nous  l’avons  vu  pages  24  et  suivantes, 
le  tissu  osseux  ne  résulte  pas  d’une  transformation  directe  du  tissu 
cartilagineux.  Pour  former  de  l’os,  les  éléments  cellulaires  du  car- 
tilage deviennent  libres,  donnent  naissance  à de  la  moelle  embryon- 
naire, et  ce  sont  les  cellules  embryonnaires  de  celle-ci  qui  se  ti  ans- 
forment  en  cellules  osseuses. 

Parmi  les  cellules  embryonnaires  do  la  moelle,  celles  qui  ne  sont 
pas  devenues  des  corpuscules  osseux  subissent  des  modifications  qui 
les  écartent  de  leur  type.  Quelques-unes  conservent  leurs  caractères 
primitifs,  tandis  que  d’autres  s’en  écartent.  C’est  ainsi  que  beau- 
coup d’entre  elles  deviennent  des  cellules  adipeuses.  Certaines  con- 


l’observe  autour  des  vaisseaux  d’un  calibre  notable  et  entre  les  cel- 
ules  adipeuses  des  espaces  médullaires  ou  du  canal  des  os  longs; 
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enfin,  quelques-unes  de  ces  cellules  ne  sc  divisent  pas,  tandis  que 
leurs  noyaux  se  multiplient  (cellules  mères  de  la  moelle  des  os);  plus 
tard  elles  se  dessèchent  et  s’aplatissent  en  forme  de  lamelles  dans  les- 
quelles les  noyaux  demeurent  inclus  (myèloplaxes). 

Presque  tous  les  phénomènes  pathologiques  qu’on  observe  dans 
les  os  ont  leur  point  de  départ  dans  les  cellules  de  la  moelle  em- 
bryonnaire ou  dans  celles  qui  ont  subi  quelqu’une  des  modifications 
précédemment  indiquées.  Mais  les  os  des  jeunes  sujets  et  ceux  qui, 
chez  l’adulte,  contiennent  encore  de  la  moelle  fœtale,  comme  le  ster- 
num et  les  corps  vertébraux,  sont  particulièrement  exposés  aux  trou- 
bles pathologiques  nutritifs  ou  formateurs.  En  outre,  les  diverses 
portions  d’un  os  n’y  sont  pas  également  sujettes;  les  plus  jeunes, 
c’est-à-dire  les  parties  superficielles  ou  sous-périostiques  et  celles  qui 
forment  les  extrémités,  surtout  quand  elles  sont  encore  en  voie  d’é- 
volution, sont  le  plus  facilement  atteintes. 

Nous  devons  dire  encore  que  les  maladies  du  système  osseux  sont 
bien  plus  variées  et  bien  plus  fréquentes  que  les  descriptions  classi- 
ques ne  le  font  supposer;  cela  tient  à ce  que  les  chirurgiens  s’en  oc- 
cupent seulement  lorsqu’elles  offrent  un  grand  intérêt  au  point  de 
vue  de  la  clinique,  et  à ce  que,  dans  les  autopsies  faites  par  les  mé- 
decins, le  squelette  est  bien  rarement  examiné. 


§ 1. 


Congestion  et  hémorrhagie  des  os. 


Lsicongestion  des  os  se  traduit,  à l’œil  nu,  par  une  coloration  rouge 
de  la  moelle.  Pour  l’apprécier,  il  faut  bien  connaître  la  couleur  nor- 
male de  la  moelle  des  divers  os  et  aux  différents  âges.  La  moelle 
est  rouge  dans  le  sternum  et  le  corps  des  vertèbres;  elle  se  montre 
avec  la  meme  coloration  dans  les  portions  osseuses  en  voie  de 
formation.  Chez  les  jeunes  sujets,  les  extrémités  épiphysaires,  au 
voisinage  du  cartilage  d’ossification,  présentent  une  véritable  conges- 
tion physiologique,  tandis  que  dans  les  parties  anciennement  for- 
mées, la  moelle  est  adipeuse  et  apparaît  avec  la  teinte  jaune  et  la 
translucidité  du  tissu  adipeux.  x\  mesure  que  l’homme  avance  en  âge, 
la  moelle  des  corps  vertébraux  et  du  sternum  perd  sa  coloration 
rouge  pour  prendre  une  teinte  lie  de  vin,  et  même,  dans  quelques 
cas,  elle  devient  encore  plus  pale. 

La  coloration  rouge  de  la  moelle  n’est  pas  toujours  liée  à une  con- 
gestion. Pour  en  savoir  la  cause,  l’examen  histologique  est  néces- 
saire; il  doit  être  fait  sur  des  coupes  pratiquées  après  macération- 
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dans  une  solution  d’acide  chroinique  à 5 pour  1000  ou  dans  une  so- 
luliou  saturée  d’acide  picrique(l). 

Sur  de  pareilles  préparations  conservées  dans  la  glycérine , on 
])Ourra  reconnaître  que  les  os  contenant  de  la  moelle  rouge  à l’état 
frais  ne  montrent  pas  seulement  des  capillaires  simplement  dilatés 
par  raccumulation  des  globules  rouges.  Le  plus  souvent,  la  congestion 
est  accompagnée  d’une  multiplication  abondante  des  cellules  médul- 
laires, avec  résorption  plus  ou  moins  complète  de  la  graisse.  Il  y a 
meme  quelquefois  des  hémorrbagies  diffuses,  et  des  globules  rouges 
se  trouvent  mélangés  en  proportion  variée  aux  cellules  médullaires. 
Les  globules  rouges  épanebés  subissent  lentement  des  modifications 
considérables  ; leur  matière  colorante  est  mise  en  liberté  et  infiltre 
les  éléments  jusque-là  incolores.  Les  globules  rouges  épanebés  sont 
absorbés  par  les  cellules  jeunes  de  la  moelle  dans  lesquelles  ils  peu- 
vent SC  montrer  intacts.  Dans  d’autres  cas,  les  cellules  médullaires 
présentent  des  granulations  d’hématoïdine  ou  une  légère  coloration 
jaune. 

Dans  les  os,  la  rougeur  de  la  moelle  peut  donc  tenir  à la  conges- 
tion, à des  bémorrhagies,  et  à la  coloration  des  éléments  médullaires 
par  de  l’bémoglobine.  Ajoutons  qu’il  peut  y avoir  des  vaisseaux  de 
nouvelle  formation,  et  il  ne  s’agit  pas  non  plus  alors  d’une  conges- 
tion simple. 

Simple  ou  compliquée,  la  congestion  de  la  moelle  se  rencontre 
dans  des  conditions  nombreuses  qui  sont  l’ostéite,  la  carie,  les  di- 
verses tumeurs,  le  raebitisrne  et  l’ostéomalacie;  elle  se  produit  avec 
une  très  grande  facilité  parce  que,  dans  la  moelle,  les  vaisseaux  ne 
sont  pas  soutenus  par  une  trame  résistante.  Elle  se  montre  même 
dans  des  évolutions  purement  physiologiques , ainsi  qu’il  a été  dit 
plus  haut;  là  encore  elle  est  liée  à un  mouvement  formateur  (l’ossifi- 
cation), et  elle  accompagne  la  formation  de  nouveaux  vaisseaux  en 
même  temps  qu’elle  donne  souvent  lieu  à des  épanchements  de  glo- 
bules rouges  dans  le  parenchyme  médullaire. 


Les  Jtémorrhagies  sont  communes  dans  le  tissu  spongieux  et  sous 

i l)  Pour  obtenir  de  bonnes  préparations,  il  faut  que  le  fragment  destiné  à l’examen  soit 
petit  et  placé  dans  une  solution  abondante;  sans  cette  précaution,  la  quantité  d’acide  est 
insuffisante  pour  dissoudre  les  sels  calcaires  et  donner  à l’os  une  consistance  convenable. 
L’acide  picrique  est  préférable  à l’acide  ebromique,  parce  qu’il  ne  produit  jamais  de  cris- 
taux et  conserve  beaucoup  mieux  les  globules  sanguins.  De  plus,  les  préparations  obtenues 
après  décalcification  par  l’acide  picrique  se  colorent  mieux  par  le  carmin.  Néan- 
moins on  peut  faire  usage  d’acide  ebromique  pourvu  qu’on  emploie  ensuite  la  purpurine 
cdmme  matière  colorante. 
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le  périoste,  ce  qui  lient  à ce  que,  dans  ces  parlies,  les  vaisseaux  ne 
sont  pas  solidement  protèges.  Les  liéniorrhagies  s’observent  non  seu- 
lement à la  suite  des  traumatismes,  dans  les  contusions,  les  plaies  et 
les  fractures,  mais  aussi  toutes  les  lois  qu’il  existe  une  modilicalion 
saisissablc  de  la  paroi  des  vaisseaux  capillaires,  ainsi  qu’on  l’observe 
dans  les  inbammations  et  dans  les  autres  néoforrnations  actives 
(voy.  p.  101  et  suiv.).  La  paroi  des  capillaires  formée  alors  par  des 
cellules  embryonnaires  est  devenue  tellement  molle,  que  les  globules 
du  sang  peuvent  facilement  la  traverser  et  se  répandre  dans  le  paren- 
chvmc  médullaire. 

•I 

Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  l’apoplexie  osseuse  est  liée 
à une  des  maladies  générales  qui  déterminent  facilement  des  hémor- 
rhagies : les  cachexies,  le  purpura,  la  leucocythémie,  etc.  Presque 
constamment , alors  qu’il  y avait  des  foyers  hémorrhagiques  dans 
divers  viscères,  nous  avons  pu  en  trouver  de  semblables  dans  les 
extrémités  épiphysaircs  et  sous  le  périoste. 


^ ':2.  — Ostéite. 


(Juand  un  os  est  soumis  à des  causes  d’irritation  simple,  telles  que 
dénudation,  blessures,  présence  d’un  corps  étranger,  etc.,  il  subit 
diverses  modifications  qui  servent  à établir  la  définition  anatomique 
de  l’ostéite.  L’irritation  détermine  une  suractivité  fonctionnelle  des 
éléments  cellulaires  des  os,  et  les  lésions  qui  surviennent  en  sont  la 
simple  conséquence.  Ces  lésions  ne  diffèrent  pas  essentiellement  de 
celles  qui  se  produisent  dans  d’autres  tissus  sous  l’influence  des 
mêmes  causes.  C’est  ce  qui  résulte  des  faits  que  nous  avons  étudiés  à 
propos  de  l’inflammation  en  général  (p.  100  et  suiv.).  Nous  ne  com- 
prenons donc  plus  aujourd’hui  pourquoi  Gerdy  a soutenu  que  l’os- 
téite est  caractérisée  par  des  altérations  spéciales  et  diflërenles  de 
celles  des  autres  inflammations. 

Lorsque,  chez  un  animal,  on  dénude  la  surface  d’un  os  et  que  fou 
maintient  la  plaie  béante,  on  observe,  au  bout  de  quelques  jours,  sur 
la  surface  dénudée,  un  agrandissement  des  canaux  de  llavers  par  ré- 
sorption de  la  substance  osseuse,  tandis  qu’à  la  périphérie  de  la  sur- 
face dénudée,  il  y a déjà  sous  le  périoste  une  couche  osseuse  de 
nouvelle  formation. 

Cette  expérience  bien  simple  montre  que  l’irritation  détermine  en 
même  temps  la  résorption  du  tissu  osseux  et  une  production  exubé- 
rante de  ce  tissu.  Comment  peut-il  se  faire  qu’une  même  cause  pro- 
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(luise  des  eiïcls  aussi  dilTcrenls?  C’est  ce  qu’il  laiU  d’abord  étudier, 
car  là  SC  irouve  à peu  ]>rès  toute  l’iiistoire  histologique  de  l’ostéite. 

Le  premier  phénomène  que  l’on  puisse  constater  dans  un  os  sou- 
mis à l’irritation  expérimentale,  est  la  formation  de  cellules  embryon- 
naires dans  les  espaces  médullaires,  dans  les  canaux  de  llavers  et 
sous  le  périoste.  Ces  cellules  sont  semblables  à celles  qui  remplissent 
les  premiers  espaces  médullaires  loi’squ’un  os  se  développe  aux  dé- 
pens du  cartilage,  ou  bien  à celles  que  l’on  trouve  sous  le  périoste 
lorsqu’un  os  s’accroît  rapidement  en  épaisseur.  Elles  proviennent  des 
diverses  espèces  de  cellules  de  la  moelle,  suivant  un  mode  de  forma- 
tion déeVit  pages  ^5  et  suivantes. 

L’irritation  ramène  donc  le  tissu  osseux  à une  constitution  ana- 
logue à celle  qu’il  avait  lors  de  son  développement.  Nous  trouvons  là 
une  application  de  la  loi  générale  qui  préside  à l’irritation  de  tous 
les  tissus. 

Les  phénomènes  qui  se  montrent  à la  suite  de  la  production  de 
tissu  embryonnaire  dans  les  espaces  médullaires  et  sous  le  périoste 
sont  de  deux  ordres  : 

A.  Vagmndisseînent  des  canaux  ou  des  espaces  médullaires  par 
résorption  de  la  substance  osseuse  qui  les  limite; 

B.  La  formation  de  nouvelles  trabécules  osseuses. 

Il  convient  d’étudier  d’abord  isolément  chacun  de  ces  phénomènes, 
ensuite  on  verra  quel  rapport  existe  entre  eux. 


A.  L’agrandissement  des  eanaux  de  llavers  sera  facilement  re- 
connu sur  des  préparations  faites  à l’aide  des  procédés  indi- 
qués à la  page  387  (en  note).  On  y observera  que  les  lamelles  os- 
seuses sont  érodées  de  façon  à laisser  des  échancrures  remplies  de 
cellules  embryonnaires  (lacunes  de  Howship,  fig.  185,  e,c).  Sur  le 
bord  de  ces  échancrures,  des  corpuscules  osseux  ouverts  laissent 
échapper  les  cellules  qu’ils  contiennent;  ces  cellules  s’ajoutent  à 
celles  qui  occupaient  déjà  les  espaces  médullaires  et  se  confondent 
entièrement  avec  elles.  Peu  à peu  les  lamelles  osseuses  disparaissent 
par  places.  En  s’agrandissant,  les  canaux  de  llavers  communiquent 
ensemble  et  forment  par  leur  réunion  des  espaces  irréguliers  remplis 
de  moelle  embryonnaire. 

La  cause  de  la  résorption  de  la  substance  osseuse  est  environnée 
d’une  très  grande  obscurité.  Nous  trouvons  dans  la  science,  sur  ce 
sujet,  plusieurs  hypothèses. 
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Billroth,  ayant  remarqué  que  le  pus  séreux  des  abcès  ossifluents 
contient  de  l’acide  lactique  ou  des  phosphates  acides,  fui  conduit  à 
penser  que  la  dissolution  de  l’os  dépend  de  la  présence  de  ces  corps. 
Pour  renverser  cette  manière  de  voir,  il  suffit  de  montrer  que  le  pus 
n’a  qu’une  bien  faible  action  sur  les  fragments  d’os  mort  qui  forment 
les  séquestres,  ainsi  qu’on  le  verra  à propos  de  la  nécrose. 

Rindfleiscb  suppose  que  la  résorption  de  l’os  est  précédée  d’une 
transformation  muqueuse  de  celui-ci.  Il  est  bien  certain  que,  sur 
quelques  préparations,  on  observe  le  long  des  travées  osseuses  en 
voie  de  résorption  une  zone  plus  claire  que  la  substance  osseuse  voi- 


Fig.  dSi.  — Ostéite  raréfiante  de  la  phalange  du  gros  orteil  dans  un  cas  de  mal  perforant  du  pied. 
Préparation  obtenue  par  coupe  après  macération  dans  l’acide  cliromique  à 5 pour  lOUO.  Sur  le  bord 
des  pertes  de  substance,  b,  on  observe  une  zone  claire.  Dans  les  points  où  la  coupe  est  bien  perpen- 
diculaire à la  surface  eu  voie  de  résorption,  en  a,  cette  zone  n’existe  pas, 


sine,  mais  cette  zone  nous  a paru  tenir  au  plan  oblique  sous  lequel 
se  présente  sur  la  coupe  la  surface  en  voie  de  résorption. 

Yirchow  pense  que  les  corpuscules  osseux  s’agrandissent,  se  trans- 
forment, et  entraînent  la  dissolution  de  toute  la  substance  osseuse 
qui  correspond  à la  capsule  cartilagineuse  aux  dépens  de  laquelle  le 
corpuscule  osseux  et  son  territoire  seraient  constitués.  11  a même 
fondé  sur  cette  interprétation  la  théorie  du  territoire  cellulaire.  Cette 
manière  de  voir  n’est  plus  possible  aujourd’hui,  car  on  sait  que  les 
corpuscules  des  os  ne  procèdent  pas  directement  des  capsules  du  car- 
tilage. 


0.  Weber  et  Volkmann  font  dépendre  la  résorption  de  l’os  d’une 
fonte  graisseuse  des  corpuscules  osseux  ; leur  erreur  tient  à ce  qu’ils 
confondent  la  carie  avec  l’ostéite  raréfiante.  On  verra  bientôt  que  la 
carie  vraie  est  la  seule  maladie  où  la  transformation  granulo-grais- 
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seuse  des  corpuscules  osseux  puisse  cire  observée,  et  que,  clans  cette 
maladie,  les  travées  qui  ont  subi  cette  altération  sont  frappées  de  mort 
sans  être  nécessairement  résorbées. 

Les  corpuscules  osseux  qui  se  trouvent  à la  limite  des  travées  cou- 
pées par  le  travail  de  l’ostéite  se  présentent  souvent  avec  une  inté- 
grité parfaite;  parfois  la  cellule  qu’ils  contiennent  est  mieux  accusée 
que  d’babitude,  son  volume  est  légèrement  augmenté,  rarement  on  y 
observe  des  signes  de  prolifération;  jamais,  alors,  les  corpuscules 
ne  renferment  de  granulations  graisseuses. 

D’après  ces  faits,  il  est  bien  difficile  d’apprécier  d’une  manière 
exacte  la  cause  de  la  résorption  de  l’os  dans  l’ostéite.  Si,  dans  l’os- 
téite intense,  il  y a parfois  des  cavités  osseuses  qui  contiennent  une 
grosse  cellule  ou  plusieurs  cellules  résultant  de  la  multiplication  de 
la  cellule  primitive,  de  telle  sorte  que  la  cavité  agrandie  puisse  s’ou- 
vrir dans  un  espace  médullaire,  ce  n’est  pas  Là  cependant  le  mode 
babituel  de  résorption  des  travées  osseuses. 

Le  plus  souvent,  les  pertes  de  substance  ou  lacunes  de  Howship 
(voy.  fig.  185)  ont,  sur  une  coupe,  une  forme  festonnée,  arrondie,  et 
semblent  dépendre  de  bourgeons  cellulo-vasculaires  provenant  de 
l’accroissement  de  la  moelle. 

Kôlliker,  ayant  vu  les  mêmes  échancrures  festonnées  se  produire 
dans  des  chevilles  d’ivoire  implantées  dans  les  os,  a soutenu  que 
tout  le  ti’avail  de  résorption  était  produit  par  l’activité  de  certaines 
cellules  de  la  moelle,  cellules  mères  ou  myéloplaxes  auxquelles  il  a 
donné  le  nom  d'ostéophages  ou  d’ostoclastes.  Le  rôle  attribué  à ces 
cellules  nous  semble  hypothétique,  car  on  les  trouve  aussi  bien  le 
long  des  travées  osseuses  en  voie  d’accroissement  que  sur  celles  qui 
se  résorbent  dans  les  os  enflammés.  La  résorption  de  la  substance 
osseuse  dans  l’ostéite  nous  paraît  devoir  être  rapportée  bien  plutôt 
à l’action  des  bourgeons  vasculaires  de  la  moelle  qui  agissent  sur 
les  travées  osseuses  à la  façon  des  bourgeons  médullaires  dans  l’os- 
sification  physiologique,  ou  à la  façon  des  anévrysmes  de  l’aorte  sur 
le  sternum.  On  ne  saurait,  du  reste,  attribuer  la  résorption  des  tra- 
vées osseuses  à l’action  du  pus.  Nous  avons  examiné  en  effet  des  os 
nécrosés  qui  avaient  séjourné  nombre  d’années  dans  des  foyers  pu- 
rulents dont  le  pus  était  caséeux,  sans  qu’il  fut  survenu  d’usure  des 
lamelles  osseuses  superficielles  (voy.  farticlc  Nécrose). 


B.  La  formation  de  nouvelles  trabécules  osseuses  a lieu  sous 
l’innuence  des  cellules  embryonnaires  qui  ont  pris  naissance  dans  le 
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premier  sladc  de  l’innammalion.  L’irritation  prépare  d’abord  les 
matériaux  de  l’ossification;  mais  ceux-ci  ne  seront  utilisés  pour 
le  développement  de  nouvelles  trabécules  osseuses  seulement  alors 
que  l’irritation  aura  perdu  son  intensité  première.  Aussi  le  nouveau 
tissu  osseux  ne  se  pi*oduit-il  pas  dans  les  points  où  rinflammation 
esl  intense,  mais  bien  dans  les  portions  voisines  du  loyer  inllamma- 
loire. 

La  moelle  sous-périoslique  possèdeau  plusbaut  degré  la  propriété 
d’engendrer  de  l’os,  comme  les  expériences  d’üllier  l’ont  si  bien  mis 
en  évidence.  La  rapidité  avec  laquelle,  sous  l’influence  de  l’irri- 
tation, le  tissu  osseux  se  forme  au-dessous  du  périoste,  est  vérita- 
blement prodigieuse.  Le  mode  suivant  lequel  il  se  développe  ne 
diffère  pas  de  celui  que  l’on  observe  dans  les  ossifications  physiolo- 
giques. Des  trabécules  partent  de  l’os  ancien  et  sillonnent  le  tissu 
embryonnaire.  Le  long  de  ces  trabécules,  on  observe  de  nombreuses 
cellules  qui  deviennent  polyédriques  (ostéoblastes);  quelques-unes 
d’entre  elles  sont  prises  à moitié  seulement  dans  la  jeune  substance 
osseuse  qui  se  constitue  autour  d’elles  (voy.  lig.  15,  p.  26). 

11  n’est  pas  nécessaire  que  le  périoste  recouvre  un  os  dénudé  pour 
que  du  tissu  osseux  de  nouvelle  formation  se  développe  rapidement 
tà  sa  surface  ; mais  la  conservation  du  périoste  et  surtout  des  vais- 
seaux qui  de  sa  face  profonde  se  rendent  dans  les  canaux  de  Havers, 
favorise  beaucoup  le  mouvement  formateur. 

Du  reste,  ce  n’est  pas  seulement  à la  surface  des  os  enflammés  que 
Ton  voit  du  tissu  osseux  se  produire;  en  effet,  lorsque  l’inflammation 
s’apaise,  les  cavités  anfractueuses  qui  ont  été  creusées  dans  les  os 
sont  bientôt  comblées  par  de  nouvelles  couches  osseuses  qui  se  dé- 
veloppent là  exactement  comme  à la  surface.  De  même  le  canal  mé- 
dullaire, si  l’irritation  a atteint  la  moelle  centrale,  peut  devenir  aussi 
le  siège  de  productions  osseuses  nouvelles. 


Les  faits  que  nous  venons  d’indiquer  montrent  clairement  quels 
sont,  dans  l’ostéite,  les  rapports  entre  la  raréfaclion  du  tissu  osseux 
et  sa  production,  c’est-à-dire  entre  l’ostéite  raréfiante  et  l’ostéite 
productive.  Dans  la  raréfaction  inflammatoire  des  os,  des  malériaux 
de  réédification  sont  déjà  préparés,  et  ils  sont  employés  par  l’orga- 
nisme au  moment  où  l’irritation  tombe.  Nous  trouvons  là  une  appli- 
cation des  lois  formulées  page  131.  Dans  les  faits  où  l’irritation 
persiste  en  conservant  son  intensité  première,  la  surface  de  l’os 
donne  naissance  à des  bourgeons  charnus  et  à du  pus. 
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Los  hoiirgeons  clianius  so  rormenl  (liooclcmcnl.  aux  dopons  do  la 
inoolio  conleiHio  dans  los  canaux  inodullaii’os  agrandis,  ol  ils  sc 
niüiUront,  ainsi  qiio  Troja  l’avait  dôjà  ohsorvô,  alors  qiio  lo  tissu 
ossoux  compris  outre  plusieurs  canaux  a été  résorbé.  Coite  résorp- 
tion se  poiirsiiivanl,  toute  la  suiTace  dénudée  peut  cire  recou verle 
par  une  couche  molle,  granuleuse  et  très  vasculaire. 

La  description  analytiipie  de  l’ostéile  considérée  on  général  étant 
connue,  nous  pouvons  aborder  l’étude  de  ses  diverses  espèces.  Nous 
ne  forons  pas  de  chapitres  spéciaux  pour  les  ostéites  aiguës  et  ebro- 
niijues,  distinctions  ])liis  intéressantes  en  clinique  qu’en  anatomie 
palhologique.  Nous  ne  forons  [>as  non  plus  l’histoire  isolée  de  la 
périostite  ni  de  l’ostéomyélite.  La  périostite,  en  effet,  est  simple- 
ment une  ostéite  superficielle,  et,  d’après  l’iiistologie,  l’ostéite  est 
essentiellement  caractérisée  parles  phénomènes  qui  se  passent  dans 
la  moelle  des  os,  de  telle  sorte  que  toute  ostéite  est,  en  réalité,  une 
ostéomyélite. 

Nous  décrirons  séparément  V ostéite  simple,  V ostéite  raré/iemte, 
ïosteite  productive,  et  Y ostéite  phlepmoneuse  diffuse. 

Nous  ne  décrirons  pas  dans  un  chapitre  spécial  l’ostéite  caséeuse, 
parce  qu’elle  se  rattache  presque  toujours  à la  carie,  aux  tubercules 
et  aux  gommes  des  os. 


l"  Ostéite  simple.  — A la  suite  des  contusions,  des  grands  trau- 
matismes, des  fractures  avec  plaies,  etc.,  s’il  ne  survient  pas  une 
nécrose,  on  voit  se  dérouler  les  phénomènes  qui  ont  fait  le  sujet  du 
paragraphe  précédent. 

Le  plus  bel  exemple  que  l’on  puisse  observer  nous  est  fourni  par 
l'extréinilé  de  l’os  d’un  moignon  d’amputé,  huit  ou  dix  jours  après 
l’opération.  La  moelle  redevient  alors  embryonnaire  sous  le  périoste, 
dans  les  canaux  de  llavers  et  dans  une  partie  du  canal  médullaire. 
Le  périoste  est  congestionné,  légèrement  tuméfié,  infiltré  de  sucs;  il 
sc  détache  très  facilement  de  l’os  dont  il  est  séparé  par  une  couche 
de  cellules  arrondies  ou  anguleuses  semblables  à celles  de  la  moelle 
embryonnaire.  Les  canaux  de  llavers  s’agrandissent  et  se  remplissent 
d’éléments  analogues.  Ces  canaux  s’abouchent  les  uns  dans  les  au- 
ti’cs,  en  formant  un  système  lacunaire  anfractueux.  Les  canaux  de 
llavers,  qui  s’ouvrent  à la  surface  de  section  de  l’os,  sont  visibles  à 
l’œil  nu  comme  des  points  l’Oiiges  ou  comme  des  ouvertures  d’où 
soilent  de  petits  bourgeons  cbarnus.  On  voit  en  même  temps  des 
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travées  osseuses  nouvelles  se  former  sous  le  périoste  aux  dépens  de  la 
moelle  embryonnaire  née  sous  l’influence  de  ce  processus  irritatif. 

Ces  formations  osseuses  ne  commencent  jamais  dans  le  point  où 
l’irritation  est  la  ])lus  vive,  c’est-à-dire  à la  surface  de  la  section  de 
l’os,  ni  au  milieu  des  parties  en  pleine  suppuration,  mais  à une  cer- 
taine distance  au-dessus.  Lorsque  le  moignon  est  conique  et  que  l’os 
fait  saillie,  celui-ci  ne  présente  pas  encore  de  traces  d’ossification 
nouvelle  au  niveau  de  la  plaie,  tandis  qu’un  peu  plus  haut  il  se 
produit  de  nouvelles  travées  osseuses  à la  surface  de  l’os. 

Cette  formation  osseuse  sous-périostique,  coïncidant  avec  une 
résorption  de  l’os  ancien,  ne  doit  pas  être  attribuée  à la  propriété 
ostéogénique  du  périoste  : ce  sont  en  effet  les  éléments  de  la  moelle 
nés  sous  le  périoste  et  dans  les  canaux  de  Havers  sous  l’influence  de 
l’irritation  qui,  lorsque  celle-ci  diminue,  concourent  à former  l’os 
nouveau. 

Lorsque  la  cicatrisation  de  la  plaie  s’accomplit,  du  tissu  osseux  de 
nouvelle  formation  se  produit  également  dans  les  canaux  de  Havers 
d’abord  agrandis  et  dans  le  canal  médullaire.  Lorsque  la  guérison 
est  complète,  le  canal  médullaire  est  oblitéré  par  un  bouchon  osseux, 
et  l’extrémité  de  l’os  est  constituée  par  une  masse  arrondie  de  tissu 
osseux  compact  recouverte  d’un  nouveau  périoste. 

Des  phénomènes  analogues  se  passent  dans  toute  ostéite  simple,  à 
moins  qu’il  ne  survienne  une  nécrose.  Nous  y reviendrons  à propos 
de  cette  lésion. 


On  voit  que  l’ostéite  simple  qui  marche  naturellement  vers  la  gué- 
rison est  raréfiante  au  début  et  condensante  à sa  terminaison.  On  n’a 
pas  plus  de  raison  d’appeler  raréfiante  l’inflammation  de  l’os  d’un 
moignon  en  pleine  suppuration,  que  de  donner  à cette  même  ostéite 
le  nom  de  condensante  lorsque  le  moignon  est  cicatrisé.  On  voit,  par 
ce  qui  précède,  qu’il  est  nécessaire  d’étudier  l’évolution  patholo- 
gique des  lésions  pour  leur  donner  une  dénomination  rationnelle. 


2“  Ostéite  raréfiante.  — Nous  appelons  ostéite  raréfiante  l’in- 
flammation des  os  dans  laquelle  l’absorption  de  la  substance  osseuse 
est  le  phénomène  dominant,  et  dans  laquelle  l’agrandissement  des 
canaux  de  Havers,  se  poursuivant  d’une  manière  incessante,  peut 
déterminer  jusqu’à  la  disparition  complète  d’un  os.  Cette  variété 
d’ostéite  est  remarquable  par  l’absence  de  tout  travail  d’ossification 
nouvelle.  Le  foyer,  tapissé  de  gros  bourgeons  charnus,  est  habituel- 
lement en  rapport  avec  l’extérieur  et  donne  du  pus. 
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Comprise  décolle  façon,  l’ostéite  rarélianle  est  une  maladie  peu 
commune.  On  l’oljservo  dans  les  os  courts  dos  extrémités  supérieures 
et  inférieures,  soit  à la  suite  d’un  traumatisme,  soit  consécutivement 
à une  cause  d’irritation  continue,  comme  dans  le  mal  pei’fovant  du 
pied.  C’est  dans  cette  dernière  maladie  surtout  qu’on  peut  voir  une 
ou  plusieurs  phalanges  disparaître  d’une  manière  complète  sans 
nécrose;  cctle  dernière  lésion  se  renconlro  cependant  quelquefois 
dans  le  mal  perforant. 

L’os  malade  forme  le  fond  d’une  plaie  suppurante  plus  ou  moins 
sinueuse,  tapissée  de  bourgeons  charnus.  Ces  bourgeons  volumineux, 
rouges  ou  grisâtres,  riches  en  suc,  se  conünuentj  au  niveau  de  l’os. 


F!G.  185.  — Ostéito  raréfiante  intense  ou  ostéite  fongueuse.  — a,  tissu  inéLlullaire  embryonnaire  ; les 
lamelles  osseuses,  b,  sont  coupées  irrégulièrement  et  écliancrées  en  festons  (lacunes  de  Howship)  par 
la  production  de  cellules  médullaires  comme  cela  a lieu  en  c.  Cou|ic  faite  sur  un  os  décalcifié  par 
l’acide  cliromiquo,  — Grossissement  do  100  diamètres. 


avec  un  tissu  inflammatoire  qui  se  prolonge  dans  les  cavités  osseuses 
agrandies.  Ce  tissu  inflammatoire  se  montre  avec  les  caractères  des 
bourgeons  charnus  des  os,  indiqués  pages  102  et  125.  Il  est  très 
analogue  à celui  de  certains  sarcomes  des  os , mais  il  s’en  distingue 
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])arcc  que,  dans  rosléilc,  une  siipiniralion  s’ctablil  dès  le  déhiU  et  se 
conlimie  diiranl,  tout  le  lemps  de  la  résorption  de  l’os.  Cette  ostéite 
dillère  aussi  du  sarcome  jiar  la  possibilité  de  sa  guérison  s|)ontanée. 

Le  tissu  indaminaloire  qui  sert  de  base  aux  bourgeons  charnus, 
végétant  dans  l’épaisseur  de  l’os,  isole  parfois  des  blocs  de  tissu 
osseux  qui  Ibianenl  ainsi  des  séquestres  vivants,  possédant  des  vais- 
seaux, de  la  moelle  embryonnaire,  et  qui,  par  conséquent,  sont 
capaliles  de  se  résorber  aussi  bien  que  les  parties  osseuses  restées 
en  place.  La  figure  185  a été  précisément  faite  d’après  une  pré- 
})aration  d’un  de  ces  séquestres.  11  faudrait  bien  se  garder  de  con- 
fondre ces  séquestres  vivants  avec  les  séquestres  morts  et  privés  de 
vaisseaux  qu’on  trouve  dans  la  nécrose. 

La  résorption  du  tissu  osseux,  dans  l’ostéite  raréfiante,  se  fait 
exactement  de  la  même  manière  que  dans  l’ostéite  oixlinaire.  Ce  pro- 
cessus est  sculemeni  plus  intense  et  continu.  Il  se  poursuit  à partir 
du  foyer  de  suppuration  jusqu’aux  deux  extrémités  de  l’os  atteint. 
Lorsque  l’os  entier,  par  exemple  une  phalange,  est  résorbé  entière- 
ment, on  voit  se  produire  en  meme  temps  une  arthrite  aiguë.  Il  ne 
reste  plus  alors  ti’ace  de  l’os  ancien  ni  du  cartilage,  si  ce  n’est  quel- 
quefois une  lamelle  mince,  opaque,  friable,  constituée  parla  couche 
calcifiée  du  cartilage  diarthrodial  qu’il  est  facile  de  reconnaître  au 
microscope.  Cette  lame,  examinée  dans  la  glycérine,  cà  un  grossisse- 
ment de  150  diamètres,  montre,  dans  une  substance  grenue,  de  gros 
corpuscules  arrondis,  granuleux  et  très  foncés  qui  représentent  les 
capsules  de  cartilage  infiltrées  de  sels  calcaires. 


3°  Ostéite  productive.  — Toute  ostéite  qui  se  termine  par  la 
guérison  détermine  une  formation  nouvelle  de  tissu  osseux.  Cette 
néoformation  s’effectue  mêiue  quelquefois,  ainsi  qu’on  l’a  vu  plus 
haut,  avant  la  guérison  de  l’ostéite.  Dans  un  certain  nombre  de  faits, 
l’ossification  terminale  ne  dépasse  guère  les  limites  de  l’os  ancien; 
l’ostéite  ne  mérite  pas  alors  le  nom  de  productive.  Dans  d’autres  cas, 
au  contraire,  cette  production  nouvelle  est  exubérante,  dépasse  les 
jiinites  de  l’os,  ou  détermine  sa  condensation;  la  maladie  prend  alors 
les  noms  d’iiyjierostose,  d’exostose,  d’énostose  et  d’ostéite  conden- 
sante. Ces  diverses  variétés  rentrent  toutes  dans  l’ostéite  productive. 
Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  toutes  les  productions  osseuses 
fussent  liées  à l’ostéite.  (Voyez,  à ce  propos,  l’article  Ostéome,  p.  2fi5 
el  suivantes.) 
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I.ii  longue  duree  et  le  |)eu  d’iiilensilé  de  rinllaniniatioii  de  Tes 
sont  les  eauscs  habiluelles  de  l’osléile  ju’oductive.  Aussi  l’ol^serve-t-un 
siirlout  dans  les  aluès  |)roronds  et  clironiques  des  os,  dans  la  né- 
ei’ose,  dans  la  syidiilis  ossiuise.  Celle-ci  esl,  comme  on  le  sait,  carac- 
Icrisée  surtout  jnir  sa  lenteur. 

Nous  ne  faisons  p is  rentrer  dans  Tliistoirc  de  l’ostéite  productive 
celle  du  cal,  parce  que,  en  raison  de  Timportance  de  ce  sujet,  nous 
lui  réservons  un  chapitre  spécial. 

Ces  productions  osseuses  nouvelles  peuvent  se  développer  à la  sur- 
face de  l’os  sous  le  périoste^  dans  le  corps  môme  de  l/os^  ou  dans  la 
moelle  centrale. 


a.  Dans  les  ostéites  peu  intenses  et  de  longue  durée,  on  Iroiive,  en 
elTet,  à la  surface  de  l’os,  des  masses  osseuses  irrégulières,  qu’on 
désigne  sous  le  nom  d'osléophytes.  Les  travées  et  les  vaisseaux  de  ces 
parties  surajoutées  ont  une  direction  toute  différente  de  celle  de  l’os 


l'  iG.  18ij.  — Exostose  |iarenchynialcuso  du  lihia  coupée  ])erpeiidiculairemeut  à l'axe  de  l’os.  — a,  ca- 
naux de  Havers  de  l’os  ancien  coupé  tcansvcrsalcniciil  ; b,  canaux  de  Havers  de  l’exostose  dont  la 
direction  générale  est  perpendiculaire  à celle  des  premiers.  — Grossissement  do  10  diamètres. 


ancien,  de  (elle  sorte  que  rien  n’est  plus  facile  que  de  les  distinguer 
les  uns  des  autres.  Lorsque  l’on  examine  une  section  transversale 
d’un  os  long  couvert  d’ostéophytes,  on  voit  les  canaux  de  Havers  de 
l’os  ancien  coupés  transversalement,  tandis  qu’un  grand  nombre  des 
canaux  de  l’os  nouveau  se  montrent  suivant  leur  longueur.  La  direc- 
tion des  canaux  de  Havers  est  subordonnée  à celle  des  vaisseaux.  Or, 
ces  derniers  jirovicnnent  soit  dos  vaisseaux  osléo-périostiqiies,  soit 
des  bourgeons  sortis  des  canaux  de  Havers  à la  surface  de  l’os.  Los 
lamelles  osseuses  nouvelles  se  forment,  comme  dans  une  ossification 
physiologique,  aux  dé[)ens  des  éléments  du  tissu  embryonnaire  de  ces 
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bourgeons,  aiilour  des  vaisseaux  qu’ils  renfermenL  II  en  résulte  que, 
dans  les  nouvelles  couches  osseuses,  les  grands  canaux  de  Ilavers  et 
les  systèmes  qui  leur  correspondent  sont  implantés  perpendiculaire- 
ment à la  surlace  de  l’os  ancien. 

b.  Dans  le  corps  meme  de  l’os,  l’osléite  productive  détermine  une 
condensation  (ostéite  condensante,  sclérose  des  os,  éburnation). 
Celle-ci  est  babituellement  précédée  d’une  raréfaction  inflammatoire 
dont  on  retrouve  facilement  la  trace  à l’aide  du  microscope.  En  effet, 
nous  avons  vu  l’ostéite  creuser  dans  le  tissu  osseux  des  cavités  anfrac- 
tueuses, limitées  par  des  festons  à concavité  regardant  le  centre  de 
la  perle  de  substance.  Si  les  éléments  embryonnaires  contenus  alors 
dans  les  cavités  agrandies  par  l’inflammation  ne  sont  plus  soumis  à 
une  irritation  forte,  ils  concourent  à l’édification  de  nouvelles  cou- 
ches osseuses  qui  viennent  combler  les  festons  dont  nous  avons 

raréfiante  se  retrouve 
encore  d’une  manière  fort  nette  sur  des  os  qui  ont  subi  une  ébur- 
nation consécutive. 

Quand  le  travail  irritatif  dure  pendant  plusieurs  années  sur  le 
même  os,  dans  la  nécrose  ou  dans  les  abcès  profonds  par  exemple,  il 


Fig.  187. — Sclérose  sypliililiiiiie  tlii  froiiUil.  — A,A,  espaces  niéilullaires  ilii  diploé  ; G,C,  les  mêmes 
espaces  considérablement  rclrccis  ; B,  substance  osseuse. 


y a de  temps  en  temps  des  poussées  inflammatoires.  Ces  os  ont  babi- 
luellement  atteint  un  volume  considérable,  double  ou  triple  de  celui 


qu’ils  ont  à l’état  normal.  Leur  texture  présente  alors  une  très  grande 
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iiTogularitc  ; on  voit  sur  de  bonnes  préparations  fpi’ellc  a été  rema- 
niée maintes  fois.  Les  systèmes  de  lamelles  affectent  les  dispositions 
les  plus  inattendues.  On  peut  se  figurer  tous  les  accidents  de  forme 
qui  résultent  d’un  pareil  travail  pathologique,  mais  la  description 
minutieuse  en  est  presque  impossible. 

L’éburnation  du  tissu  osseux  détermine  non  seulement  un  rétré- 
cissement des  canaux  de  llavers,  mais,  dans  certains  cas,  robstruc- 
tion  complète  de  quelques-uns  d’entre  eux  (voy.  fig.  191).  Une  né- 
crose survient  alors  par  arrêt  de  la  circulation  capillaire  des  os.  Cette 
manière  de  voir,  que  nous  avons  formulée  depuis  plusieurs  années 
déjà,  est  fondée  sur  l’examen  d’un  grand  nombre  de  séquestres 
d’ostéite. 


c.  L’ostéite  productive  est  plus  rare  dans  le  canal  médullaire  des 
os.  Cependant  Troja,  Ténon,  Broca,  Ollier,  etc.,  ont  cité  des  exemples 
d’ossification  de  la  moelle  centrale  des  os  à la  suite  d’ostéite.  Nous 
avons  nous-mêmes  communiqué  à la  Société  de  biologie  une  expé- 
rience dans  laquelle  nous  avons  vu  une  pièce  osseuse  nouvelle  se 
former  dans  l’intérieur  du  canal  médullaire  d’un  os  nécrosé. 

Enfin,  dans  les  amputations  suivies  de  guérison,  l’extrémité  du 
canal  médullaire  est  toujours  fermée  par  un  bouchon  osseux  compact 
dont  l’épaisseur  est  variable. 


Ostéite  piilegmoneuse  diffuse.  — Cette  variété  a reçu  les 

O 

noms  à' ostéomyélite  (Cliassaignac),  de  périostite  piilegmoneuse  (Gi- 
raldès),  à' ostéite  épiphysaire,  etc.,  désignations  en  rapport  avec 
fopinion  que  se  faisaient  les  auteurs  sur  le  siège  de  cette  maladie. 
En  compulsant  les  observations  et  en  profitant  des  matériaux  que 
nous  avons  nous-mêmes  recueillis,  nous  avons  reconnu  qu’elle  con- 
siste essentiellement  dans  une  iritlammation  suppurative  diffuse  qui 
peut  siéger  dans  toutes  les  parties  de  l’os,  sous  le  périoste,  dans  les 
couches  superliciellcs,  dans  le  corps  même  de  l’os  ou  dans  la  moelle 
centrale.  Comme  elle  sévit  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  et  que  les 
phénomènes  d’accroissement  de  l’os  se  passent  sous  le  périoste  et  au 
niveau  des  épiphyses,  l’activité  physiologique  de  ces  parties  y favo- 
rise une  inllammation  plus  vive  que  dans  le  reste  de  l’os. 

Le  phénomène  primitif  et  dominant  de  la  maladie  consiste  dans  la 
formation  rapide  du  pus,  si  bien  qu’au  bout  de  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures  une  incision  pratiquée  sous  le  périoste  peut 
ouvrir  un  foyer  purulent  (Louvet).  C’est  dans  ces  faits  de  suppuration 
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l apide  cl  élciiduc  que  Ton  pcul  voir  un  os  nécrose  dans  sa  lolalité, 
délaclié  de  scs  épipliyses  cl  de  son  périoste,  baigner  dans  un  vaste 
abcès.  Un  oljscrve  alors  une  inüitralion  jmridcntc  du  tissu  spon- 
gieux des  extréinilés  et  du  tissu  médullaire.  On  conçoit  fpi’iine  lellc 
quantité  de  pus  s’accuinulaiit  dans  les  canaux  de  llavers  dont  les  }>a- 
rois  osseuses  sont  rigides,  comprime  les  vaisseaux  et,  arrêtant  com- 
plèlcnient  la  circulation  du  sang,  détermine  une  nécrose.  Nous  avons 
donc  aiïaire  à une  inllammation  essentiellement  suppurative,  c’est- 
à-dire  à une  inflammation  dont  le  pus  constitue  la  néoformation 
principale.  Généralement  on  n’observe  dans  ces  cas  aucune  rarélàc- 
lion  de  la  substance  osseuse,  et  l’os  nécrosé  se  montre  tel  qu’on 
l’obtiendrait  par  la  macération  dans  l’eau. 

Il  est  rare  que  l’inflammation  suppurative  soit  aussi  intense  et 
aussi  étendue.  Elle  peut  se  limiter  au  voisinage  d’une  épiphyse,  et 
un  abcès  s’y  forme  à la  sui'face  de  l’os.  Lorsque  l’abcès  a été  ouvert, 
on  voit  survenir,  du  côté  de  l’os  malade,  une  série  de  phénomènes 
anatomiques  variables  suivant  les  cas.  Dans  les  moins  graves,  l’in- 
flammation étant  superficielle  reproduit  les  mêmes  lésions  que  dans 
la  dénudation  simple  des  os,  lésions  étudiées  précédemment  à pro- 
pos de  l’ostéite  simple,  c’est-à-dire  une  raréfaction  du  tissu  osseux 
suivie  d’ostéite  productive.  ÎMais  souvent  aussi  les  couches  superti- 
cielles  de  l’os  sont  infiltrées  de  pus,  et  il  survient  une  nécrose  par- 
tielle plus  ou  moins  étendue. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  l’inflammation  suppurative 
ayant  envahi  le  canal  médullaire  ou  les  aréoles  du  tissu  spongieux, 
on  voit  se  produire,  par  un  travail  d’une  très  grande  lenteur  et 
d’apres  un  mécanisme  encore  obscur,  des  trous  taillés  comme  à l’em- 
porte-pièce, soit  au  milieu  de  la  diapbyse,  soit  au  voisinage  de 
l’épiphyse,  trous  par  lesquels  l’abcès  profond  se  vide  au  dehors. 
Dans  ces  faits,  l’inflammation  est  intense  au  centre  do  l’os,  alors 
qu’elle  est  presque  nulle  à la , périphérie;  mais  elle  persiste,  bien 
qu’atténuée,  à la  surface  tant  que  dure  le  travail  inflammatoire  au 
centre  de  l’os.  Il  en  résulte  qu’il  se  forme  sous  le  périoste  une  série 
de  nouvelles  couches  osseuses.  Celles-ci,  en  se  superposant,  arrivent 
à augmenter,  d’une  manière  considéi’able,  le  diamètre  de  l’os.  Cette 
néoformalion  se  fait  suivant  le  mécanisme  décrit  précédemment  à 
propos  de  l'ostéite  productive. 

Une  nécrose  partielle  est  la  conséquence  très  commune  de  l’ostéilc 
pblegmoncuse,  lorsque  celle-ci  se  limite. 
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§ 3.  — De  la  nécrose. 


An  'cc  la  majoriLé  des  auteurs,  nous  donnons  le  nom  de  nécrose  à 
la  morlÜiealion  des  os  qiiL survient  à la  suite  d’un  Iraiimalisme  ou 
d’une  ostéite.  La  nécrose  est  déterminée  par  l’arrct  de  la  circulation 
lié,  le  plus  souvent,  à la  compression  des  vaisseaux  dans  les  canaux 
de  Havers,  soit  par  du  pus,  soit  par  de  nouvelles  productions  osseuses. 
L’os  mortifié  eu  voie  d’élimination  porte  le  nom  de  séciueslre. 

Les  chirurgiens  français  distinguent  les  séquestres  de  la  nécrose 
des  séquestres  de  la  carie.  Nous  verrons,  à propos  de  la  carie,  que 
cette  distinction  est  légitimée,  non  seulement  par  les  caractères  à 
l’œil  nu,  mais  aussi  et  surtout  par  le  mécanisme  de  la  formation  du 
séquestre,  révélé  par  le  microscope.  Pour  le  moment,  nous  ne  parle- 
rons que  de  la  nécrose  proprement  dite. 

Dans  les  grandes  fractures  avec  plaie,  les  fragments  d’os  détachés 
portent  le  nom  d'escjuilles.  Qu’elles  soient  enlevées  par  le  chirurgien 
ou  éliminées  par  le  travail  suppuratif,  elles  ne  méritent  pas  de  nous 
arrêter;  mais  il  n’en  est  pas  de  même  des  mortifications  secondaires 
de  l’os  qui  surviennent  consécutivement  à rinÜammation.  Ces  né- 
croses sont  analogues  à celles  qui  se  montrent  parfois  sur  le  bout  de 
l’os  sectionné  d’un  moignon  d’amputé. 

Dans  les  moignons  d’amputés,  la  nécrose  survient  lorsque  l’in- 
flammation du  bout  de  l’os  est  intense  ou  lorsque  Los  fait  une  saillie 
considérable.  A priori,  on  a de  la  peine  à comprendre  comment  une 
couche  mince  de  l’os  sectionné  ne  se  nécrose  pas  toujours.  Après 
que  fos  a été  scié,  en  effet,  riiémorrhagie  ne  s’arrête  qu’eà  la  suite 
de  la  coagulation  du  sang  dans  les  petils  vaisseaux  de  l’os  au  voisi- 
nage de  leur  section.  Les  corpuscules  osseux  se  trouvent  donc  Là 
privés  de  leurs  moyens  de  nutrition  ordinaires  et,  s’ils  continuent  à 
vivre  jusqu’à  ce  que  la  circulation  se  soit  rétablie,  il  faut  supposer 
qu’ils  peuvent  se  passer,  pendant  un  certain  temps,  d’apport  nutritif, 
ou  bien  que  les  matériaux  de  nutrition  leur  arrivent  par  une  autre 
voie,  par  exemple,  la  surface  de  l’os  baigné  par  le  plasma  sanguin 
qui  se  trouve  dans  la  plaie.  Si,  le  moignon  étant  conique,  la  surface 
de  l’os  est  en  rapport  avec  des  appareils  de  pansement  ou  avec  l’air 
extérieur,  il  se  produit  le  plus  souvent  une  mortification  d’une  petite 
portion  de  l’os. 

Lorsque  la  nécrose  est  consécutive  à rinflammation  intense  du 

moignon,  le  mécanisme  en  est  différent.  La  production  du  pus  a 
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lieu,  non  seulement  dans  les  parties  molles,  mais  encore  dans  l’os 
lui-mème,  au  niveau  du  périoste  et  des  canaux  de  Ilavers.  Les  vais- 
seaux qui  circulent  dans  ces  derniers  sont  comprimés,  la  circulation 
du  sang  s’arrête,  et  la  nécrose  survient. 

Dans  les  plaies  avec  dénudation  des  os,  ceux-ci  se  trouvent  dans 
des  conditions  identiques  à celles  d’un  os  sectionné. 

Que  la  nécrose  succède  à un  traumatisme,  à une  ostéite  suppura- 
tive ou  à une  ostéite  productive  dans  laquelle  les  canaux  de  Ilavers 
sont  oblitérées  (voy.  p.  400),  les  phénomènes  de  la  séparation  et  de 
l’élimination  du  séquestre  sont  les  suivants  : 

La  partie  de  l’os  mortifiée  agissant  comme  un  corps  étranger  irri- 
tant, détermine  autour  d’elle  une  ostéite  raréfiante  et  se  trouve 
bientôt  entourée  de  bourgeons  charnus.  Là,  les  canaux  de  Ilavers 
s’agrandissent  par  la  prolifération  de  la  moelle  et  par  la  résorption  des 
lamelles  osseuses.  Cette  résorption  se  poursuit  par  la  destruction  des 
travées  osseuses  vivimtes  unies  avec  les  travées  dont  les  vaisseaux 
sont  oblitérés,  jusqu’à  ce  que  les  canaux  communiquent  les  uns  avec 
les  autres.  La  disparition  des  travées  isole  complètement  le  séquestre 
au  milieu  d’une  moelle  bourgeonnante.  Il  résulte  de  ce  processus 
que  la  surface  du  séquestre  n’est  pas  lisse,  mais  qu’elle  est  limitée 
par  des  sinuosités  dont  les  dépressions  correspondent  aux  bourgeons 
médullaires  de  nouvelle  formation. 


Le  mode  d’élimination  est  différent  suivant  la  situation  du  sé- 
questre. S’il  siège  à la  périphérie  de  l’os  sous  le  périoste  ou  à l’extré- 
mité d’un  os  sectionné,  il  se  trouve  immédiatement  isolé  au  milieu 
du  pus.  S’il  se  montre  à la  surface  d’une  large  plaie  comme  celle  qui 
résulte  d’une  amputation  ou  de  la  dénudation  de  l’os,  la  partie  mor- 
tifiée est  éliminée  sans  difficulté.  S’il  n’y  a pas  de  plaie  communi- 
quant avec  l’extérieur,  un  ahcès  se  forme  profondément,  et,  lorsqu’il 
est  ouvert  spontanément  ou  par  le  bistouri,  le  séquestre,  complète- 
ment détaché,  peut  sortir  avec  le  pus.  L’abcès  étant  ouvert  et  commu- 
niquant à la  surface  de  la  peau  par  une  fistule,  le  chirurgien  explorera 
facilement  la  situation  du  séquestre  et  pratiquera  les  opérations  né- 
cessaii’cs  à son  extraction. 

Mais  quand  un  os  tout  entier,  ou  la  diapliyse  d’un  os  long  dans 
une  grande  étendue,  est  transformé  en  un  séquestre,  la  moelle 
sous-périostique  pi  olifère,  devient  embryonnaire  et  donne  lieu  à la 
formation  d’un  nouveau  tissu  osseux  sous  le  périoste  et  meme  eu 
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dehors  de  sa  limite.  Les  couches  osseuses  nouvelles  s’épaisissent  peu 
à peu,  de  telle  sorte  que  l’os  ancien  nécrosé  est  entouré  par  un  os 
nouveau.  Dans  ce  cas,  l’extraction  de  l’os  ancien  esl  ditucile,  et  sou- 
vent il  reste  enfermé  ainsi  pendant  de  longues  années.  On  dit  alors 
que  le  séquestre  est  invaginé. 

Un  séquestre  invaginé  n’est  jamais  en  contact  direct  avec  l’os  qui 
rcnveloppe.  Celui-ci  est  tapissé  d’une  couche  de  bourgeons  char- 
nus plus  ou  moins  épaisse  qui  déverse  constamment  du  pus  et  qui 


Kig.  d88.  — Séquestre  invag’iiié  du  fémur  avec  production  osseuse  sus-périos tique  considérable. 
— Figure  empruntée  à la  Pathologie  chirurgicale  de  Nélaton. 


sépare  l’os  ancien  de  l’os  nouveau.  Lorsque  le  pus  n'est  pas  faci- 
lement porté  au  dehors  par  des  fistull3s,  il  séjourne,  se  dessèche  et 
subit  la  transformation  caséeuse.  Le  séquestre  est  alors  enveloppé 
d’une  matière  blanchâtre  et  plâtreuse. 

Des  auteurs  admettent  que  cet  os  nécrosé  peut  être  résorbé  et  dis- 
paraître peu  à peu  sous  l’influence  du  pus  : ils  appuient  cette  opi- 
nion sur  les  inégalités  et  les  dépressions  de  la  surface  du  séquestre. 
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Nous  ne  saurions  souscrire  à celte  manière  de  voir,  car,  si  Ton  exa- 
mine avec  soin  })lu&icurs  de  ces  séquestres  ayant  séjourné  longtemps 
dans  le  pus,  on  trouvera  certainement  dans  qiiehpies-nns  des  surfaces 
lisses.  Une  section  de  l’os,  faite  au  niveau  de  ces  surfaces  et  obser- 
vée an  microscoi)C  à un  faible  grossissement,  montre  les  lamelles 
périphériques  de  l’os,  lamelles  faciles  à reconnaître  parce  que  les 
os  longs  présentent  à leur  surface  un  système  de  lamelles  qui  les 
enveloppe  complètement.  Nous  avons  constaté  ce  fait  sur  plusieurs 
vieux  séquestres,  dont  Tun  avait  séjourné  pendant  trente  ans  au 


(/ 


Fig.  189.  — Conpc  transversale  d’un  se'qiiestre  de  l’iuimerus  ayant  séjourné  trente  ans  au  niilieUjdu 
pus.  La  ligure  montre  seulement  une  portion  de  la  surface  de  l’os  où  les  lamelles  périphériques,  a 
sont  conservées;  b,  canau.x  de  Havers  ; c,  système  des  lamelles  concentriques  aux  canaux  de  Havers 
— Grossissement  de  20  diamètres. 


milieu  du  pus,  et,  sur  lui,  nous  avons  retrouvé  en  certains  points 
les  lamelles'péripbériques  de  l’os  ancien.  On  doit  donc  reconnaître 
que  la  faculté  dissolvante  du  [pus  est  bien  limitée,  si  tant  est  qu’elle 
existe. 


Cependant  il  est  démontré  aujourd’hui,  par  les  rccbcrches  de  Bill- 

rotb  et  de  Kolliker,  qu’un  os  nécrosé  et  meme  des  chevilles  d’ivoire 

peuvent  cire  partiellement  résorbées.  Mais  ce  n’est  pas  à l’action  du 

pus  que  cette  résorption  doit  êlre  attribuée.  Comme  nous  l’avons  déjà 

dit  à propos  de  l’ostéite  raréfiante,  elle  résulte  de  l’action  des  bour- 

aeons  cellulo-vasculaires  de  la  moelle  entlammée. 

0 


Les  séquestres  permettent  de  (aire  de  très  belles  préparations  du 
tissu  osseux,  parce  que  les  matières  grasses  et  les  éléments  cellu- 
laires ont  été  détruits  complètement  par  la  macération  prolongée  au 
milieu  du  pus. 

Les  sé([iiestres  et  les  os  restés  vivants  an  milieu  desquels  ils  sont 
compris,  présentent  des  caractères  dilférents  suivant  la  marche  et 
la  cause  delà  nécrose. C’est  ainsi  que,  ilans  les  ostéites  suppuratives 
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léiles  à maeclie  lente,  telles  (]iic  celles  qui  surviennent  sous  Tin- 
Ihieiice  de  la  syphilis' et  chez  les  ouvriers  employés  à la  tahrication 
des  allume! tes  phosphoriques,  l’os  nécrosé  montre  d’hahitude  des 
lésions  spéciales. 


Dans  les  nécroses  syphilitiques  si  communes  au  crâne,  le  sé- 
questre correspond  exactement  à une  portion  de  l’os;  il  en  a 
l’épaisseur  et  les  surfaces.  Celles-ci,  cependant,  présentent  assez 


Fig.  190.  — Nécrose  sy|iliilitique  du  frontal  avec  ostéite  productive  ; A,  frontal  vu  de  face;  a,  sér 
questre;  b,  productions  osseuses  circinées  et  éburnées  développées  sous  le  péricràno  ; B,  coupe 
longitudinale  comprenant  le  séquestre  a et  la  partie  b de  l’os  vivant  qui  l’encliàssc. 


souvent  de  petites  pertes  de  substance  qui  les  rendent  inégales,  de 
telle  sorte  qu’on  pourrait  croire,  au  premier  abord,  qii’il  y a une 
raréfaction  de  l’os.  Mais  si  l’on  pratique  une  coupe  au  milieu  du 
séquestre,  on  remarque  que  le  diploé  s’est  transformé  en  un  tissu 
compact. 

Il  ne  se  fait  pas  d’hahitude  de  ces  jetées  osseuses  qui  invaginent 
le  séquestre  comme  cela  a lieu  pour  les  os  longs;  mais,  tout  au- 
tour de  lui,  il  se  produit  parfois  de  nouvelles  formations  osseuses 
qui  le  recouvrent  au  niveau  de  ses  bords,  de  telle  sorte  qu’il 
est  enchâssé  comme  un  verre  de  montre.  Cette  ostéite  productive, 
dans  la  plupart  des  cas  de  syphilis,  s’étend  dans  une  large  zone 
sous  forme  de  petites  hyperostoses  plates,  souvent  circinées  (voy.  6, 
lig.  100). 

Le  sé(|Liestre  étudié  au  microscope  nous  montre  les  cavités  mé- 
dullaii  'es  du  diploé  remplacées  par  des  canaux  ti’ès  étroits,  et,  sur 
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tic  hormes  préparations,  on  voit  que  cette  transformation  s’est  faite 
à la  suite  d’une  production  de  tissu  osseux  qui,  déposé  couches  pai- 
couches  à l’intérieur  des  canaux,  les  a rétrécis.  Ces  couches  osseuses 
nouvelles  sont  parfois  disposées  de  telle  sorte  que  l’ouverture  du 
canal  ne  se  trouve  pas  au  ccnire  de  la  cavité  primitive.  Le  processus 


Fig.  491.  — Scclioii  du  séquestre  dans  la  nécrose  sypliililique  qui  fait  l’objet  do  la  figure  précédente. 
Celle  figure  représente  un  canal  de  Ilavers  oblitéré  par  des  couches  successives  de  corpuscules 
osseux  et  de  substance  fondamentale  disposés  en  lamelles  régulières.  — 1,  corpuscules  osseux; 
2,  centre  du  canal  de  Havers.  — 300  diamètres. 

se  poursuivant,  le  canal  peut  être  oblitéré  d’une  manière  complète, 
de  telle  sorte  qu’au  centre  même  des  couches  concentriques  on 
trouve,  au  lieu  d’un  canal,  de  la  substance  osseuse  comprenant  un 
ou  plusieurs  corpuscules  osseux  (voy.  fig.  101). 


Au  voisinage  de  la  nécrose,  le  diploé  de  l’os  vivant  présente  sou- 
vent une  sclérose  plus  ou  moins  étendue,  quelquefois  même  généra- 
lisée. En  certains  points,  sur  une  coupe  perpendiculaire  à la  surface, 
on  suit  tout  le  processus  de  la  condensation  (voy.  lig.  1(S7),  ainsi 
que  nous  l’avons  indiqué  à propos  de  l’ostéite  produel ive. 


Dans  la  nécrose  des  maxillaires  observée  chez  les  ouvriers  em- 
ployés à la  fabrication  des  allumettes  phospboriques,  les  séquestres 
sont  pesants,  éburnés  et  présentent  souvent  à leur  surface  des 
ostéopbytes  spongieuses.  Celle-ci  se  détachent  assez  facilement  de 
l’os  sur  lequel  elles  reposent.  On  reconnaît,  dans  la  partie  du 
séquestre  qui  appartient  à l’os  ancien,  les  lésions  de  l’ostéite  conden- 
sante. Cette  condensation  du  tissu  osseux  et  la  production  des  ostéo- 
phytes  indiquent  d’une  manière  très  claire  que  la  nécrose  a été  pré- 
cédée d’une  ostéite  productive  à marche  lente. 
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§ 4. 


De  la  carie. 


La  maladie  du  système  osseux  appelée  carie  est  définie  d’une  ma- 
nière très  vague  par  les  anatomo-pathologistes. 

Les  chirurgiens  appellent  carie  toute  suppuration  du  tissu  osseux 
accompagnée  d’une  grande  friabilité  de  ce  tissu.  Pour  faire  le  dia- 
gnostic de  la  carie,  on  introduit  par  une  fistule  un  stylet  qui  s’enfonce 
dans  l’os  en  cassant  un  certain  nombre  de  lamelles  osseuses  et  en 
produisant  un  bruit  de  craquement,  ou  en  donnant  à la  main  une 
sensation  équivalente. 

Mais  les  anatomo-pathologistes  ne  s’entendent  nullement  sur  les 
caractères  anatomiques  de  cette  maladie.  « Pour  les  uns,  la  carie 
est  la  vermoulure  du  tissu  osseux;  pour  les  autres,  c’est  leur  ulcéra- 
tion; pour  ceux-ci,  c’est  une  gangrène  par  petits  fragments;  pour 
ceux-là,  une  inflammation.  » Ainsi  s’exprime  Bonnet,  puis  il  ajoute  ; 
((  Chacun  de  ces  auteurs  a vu  réellement  l’une  des  faces  de  la  ques- 
tion, mais  il  a négligé  les  autres.  Au  lieu  de  considérer  la  carie 
'comme  une  maladie  formée  par  une  succession,  un  enchaînement 
de  phénomènes  distincts,  ils  n’y  ont  vu  qu’un  seul  phénomène.  » 

Les  anatomo-pathologistes  allemands  emploient  le  mot  de  carie 
pour  désigner  toute  raréfaction  des  os.  Pour  Virchow,  les  altérations 
qui  surviennent  dans  l’os  d’un  moignon  d’amputé,  les  pertes  de  sub- 
stances qui,  dans  les  os  du  crâne,  logent  de  petites  gommes  syphiliti- 
ques, appartiennent  également  à la  carie.  Billroth  considère  la 
dénomination  de  carie  comme  absolument  synonyme  d’ostéite  chro- 
nique avec  fonte  osseuse.  Autrefois,  cependant,  ajoute-t-il,  on  se 
servait  du  mot  de  carie  pour  désigner  l’ulcération  accompagnée  de 
suppuration.  » Cet  auteur  décrit  plusieurs  formes  de  carie  suivant 
qu’elle  siège  à la  surface  ou  dans  les  couches  profondes  des  os,  et  sui- 
vant l’aspect  des  parties  malades  qui  tantôt  sont  vascularisées  (carie 
fongueuse),  tantôt  complètement  anémiées  (carie  atonique,  torpide 
et  caséeuse).  Il  admet  aussi  une  carie  nécrotique. 

Ainsi  envisagée,  la  carie  comprendrait  une  bonne  partie  des  mala- 
dies du  tissu  osseux  : l’ostéite  raréfiante  simple,  l’ostéite  raréfiante 
avec  suppuration,  la  carie  proprement  dite,  les  abcès  des  os,  les 
tubercules  des  os,  quelques-unes  des  tumeurs  qui  se  développent 
dans  les  os,  etc. 


Pour  nous,  les  lésions  variables  décrites  par  les  différents  auteurs 


i08  LÉSIONS  DES  OS. 

dans  la  carie  sont  consécnlives  à une  lésion  initiale  qui  consiste 
dans  la  transfonnation  graisseuse  deslructive  des  cellules  contenues 
dans  les  corpuscules  osseux  (1). 

Nos  recherches  personnelles  nous  conduisent  à reconnaître  à la 
carie  deux  périodes  distinctes  : 

Dans  la  première,  les  cellules  osseuses  subissent  ta  trahis  formation 
graisseuse,  sans  cjidil  y ait  eu  auparavant  le  moindre  phénomène 
inflammatoire. 

Dans  la  seconde,  les  trabécules  osseuses,  frappées  de  mort  dans 
leurs  éléments  cellulaires,  forment  autant  de  petits  corps  étrangers 
qui  déterminent  autour  d'eux  une  inflammation  suppurative.  Cette 
seconde  période,  dans  laquelle  l’ostéite  revêt  des  caractères  spéciaux 
en  raison  de  la  cause  qui  l’a  produite,  est  la  seule  qui  ait  été  décrite 
par  les  auteurs. 

La  carie  sièae  habituellement  aux  extrémilés  des  os  lonsrs  et  dans 
les  os  courts.  Parmi  les  os  courts,  ce  sont  les  os  du  pied  qui  en  sont 
le  plus  souvent  affectés.  La  carie  est  presque  toujours  accompagnée, 
précédée  ou  suivie  d’affections  chroniques  des  articulations,  de  tu- 
meurs blanches. 

Les  épiphyses  d’une  articulation  atteinte  de  tumeur  blanche  ré- 
cente sont  formées  de  trabécules  d’une  grande  minceur,  noyées  dans 
de  la  moelle  adipeuse.  Pour  dégager  ces  trabécules  et  apercevoir 
nettement  le  réticulum  délicat  qu’elles  lormenL  il  faut  faire  tomber 
un  jet  d’eau  sur  le  tissu  spongieux.  On  peut  alors,  tà  l’aide  d’une 
pince,  les  enlever  et  les  examiner  au  microscope.  On  reconnaît 
d’abord  qu’elles  sont  parfaitement  régulières,  qu’elles  n’ont  subi 
aucune  de  ces  pertes  de  substance,  découpures  et  échancrures,  telles 
qu’on  les  observe  dans  l’ostéite.  Leur  amincissement  ne  peut  donc 
s’expliquer  que  par  une  résorption  régulière  faite  à leur  surface,  ou 
par  un  arrêt  de  développement,  hypothèse  soutenable  s’il  s’agit  d’un 
sujet  dont  les  os  étaient  encore  en  voie  de  croissance.  Dans  ces  travées 
on  observe  la  transformation  granulo-graisseuse  des  corpuscules 
osseux,  avec  atrophie  de  leurs  noyaux. 

Pour  constater  cette  lésion,  il  faut  enlever  les  sels  calcaires  des 
trabécules  par  une  macération  de  quelques  minutes  dans  l’acide 
chlorhydrique  affaibli,  laver  ensuite  avec  de  l’eau  distillée  et  faire 


(1)  L’un  de  nous  a exposé  les  caractères  histologiques  de  la  carie  dans  plusieurs  mono- 
graphies, et  inspiré  à M.  le  docteur  Caquet  un  Iravailsur  ce  sujet.  Thèse  de  180!?, 
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l’examen  après  avoir  ajouté  de  l’acide  acélirpie  à la  préparation.  A 
l’aide  de  ce  procédé,  on  reconnaîtra  la  présimce  de  granulations  et 
de  gontteleltes  de  graisse  dans  les  corpuscules  osseux,  mais  on  ne 
pourra  apprécier  nettement  l’état  de  leurs  noyaux.  Pour  cela,  les  tra- 


l'iG.  19'2.  — Trabôciile  osseuse  d’un  sé(|uesti’c  de  carie  provenant  de  l’extrc'milé  supérieure  du  tibia 
chez  un  enfant.  Elle  a été  décalcifiée  par  l’acide  cliroinifine  faible  et  colorée  par  le  ronge  d’aniline. 
— A,  substance  fondainenlalc  de  l’os  transparente  et  sans  graïuilationsgraissenses  ; B,  corpuscules 
osseux  remjilis  de  granulations  graisseuses  et  ne  contenant  plus  de  noyaux.  — Grossissement  de 
250  diamètres. 


béculcs  osseuses  sont  placées  pendant  vingt-quatre  heures  dans  une 
solution  d’acide  chromique  à j-^.  Elles  sont  alors  devenues  très 
souples,  ce  qui  indique  qu’elles  sont  privées  de  leurs  sels  cal- 
caires. On  les  lave,  puis  on  les  dépose  sur  une  lame  de  verre,  on 
ajoute  alors  quelques  gouttes  d’une  solution  foncée  de  rouge  d’ani- 
line dans  l’acide  acétique.  Au  bout  d’une  minute,  on  les  lave  dans 
l’eau  distillée,  et  l’on  fait  l’examen  dans  ce  dei’iiier  liquide.  A l’aide 
d’un  grossissement  de  300  diamètres,  on  constate  que  quelques  cor- 
puscules ont  conservé  leur  noyau,  que  celui-ci  est  devenu  irrégulier 
et  est  entouré  de  granulations  graisseuses;  mais  généralement  les 
corpuscules  contiennent  simplement  de  la  graisse.  On  remarque 
môme  que  certaines  trabécules  n’ont  pas  un  seul  de  leurs  corpus- 
cules muni  de  son  noyau. 

Pour  observer  ces  faits,  il  ne  faudrait  pas  se  servir  des  pièces 
qu’on  a laissées  sécher  à l’air;  car,  à mesure  que  l’os  se  dessèche, 
l’eau  s’évaporant,  la  graisse  contenue  dans  les  espaces  médullaires 
prend  sa  place  et  s’infiltre  pour  former  des  granules  et  gouttelettes 
dans  les  corpuscules  osseux. 

La  transformation  graisseuse  des  cellules  osseuses  n’existe  que 
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dans  la  carie;  on  la  chercherait  vainement  dans  l’arthrite  sèche,  le 
rhumatisme  noueux,  l’ankylose,  etc.,  dans  lesquels  les  extrémités 
osseuses  sont  cependant  friables  et  contiennent  de  la  moelle  adi- 
peuse. 

Cette  altération  caractéi'istiqne  de  la  première  période  de  la  carie 
se  poursuit  dans  la  seconde.  De  nouvelles  lésions  surviennent  alors. 
Elles  sont  appréciables  à l’œil  nu  et  correspondent  exactement  à la 
description  anatomique  de  la  carie,  telle  qu’elle  nous  a été  laissée 
par  les  anciens  chirurgiens.  Ces  lésions  sont  de  nature  inflammatoire. 
Leur  production  paraît  se  rattacher  à la  présence  d’im  grand  nombre 
de  trabécules  frappées  de  mort  par  la  régression  graisseuse  et  disper- 
sées irrégulièrement  dans  le  tissu  osseux. 

La  moelle  devient  très  vasculaire.  Les  cellules  adipeuses  dispa- 
raissent et  sont  remplacées  par  des  cellules  embryonnaires;  la  sup- 
puration s’établit.  Les  corpuscules  osseux  qui  ont  échappé  à la  méla- 
morphosc  graisseuse  reprennent  une  nouvelle  activité  ; la  substance 
osseuse  qui  les  englobe  se  dissout;  les  trabécules  osseuses  nécro- 
sées deviennent  libres,  et  des  bourgeons  charnus  se  forment  aux 
dépens  de  la  moelle  embryonnaire. 

Ces  bourgeons,  dans  la  constitution  desquels  entrent  de  nombreux 
capillaires,  peuvent  atteindre  un  volume  considérable,  lorsqu’ils 
trouvent  devant  eux  un  espace  libre,  un  trajet  fistuleux  ou,  mieux 
encore,  la  cavité  d’une  articulation.  Les  vaisseaux  sanguins  qu’ils 
contiennent  subissent  alors  de  fortes  dilatations  et  donnent  souvent 
lieu,  par  leur  rupture,  à des  hémorrhagies  externes  ou  interstitielles. 
Ces  gros  bourgeons  forment  ce  que  l’on  appelle  des  fongosités. 

Des  l)ourgeons  semblables,  mais  plus  petits  et  se  soudant  les  uns 
avec  les  autres,  existent  dans  les  aréoles  agrandies  des  épiphyses; 
parfois  on  trouve  emprisonnées  dans  leur  tissu  quelques  trabécules 
osseuses  dont  les  cellules  sont  infiltrées  de  graisse. 


Dans  certains  faits,  des  îlots  de.  tissu  osseux  sont  nécrosés;  des 
bourgeons  cbarnus  les  entourent  et  pénètrent  meme  au  milieu  des 
trabécules  qui  les  constituent.  Les  caractères  de  ces  séquestres  de 
carie  les  séparent  complètement  de  ceux  qui  dépendent  d’une  ostéite 
simple,  car  ils  sont  formés  par  des  trabécules  en  régression  grais- 
seuse, minces,  mais  non  coupées  par  des  échancrures.  Les  séquesti’es 
d’ostéite,  au  contraire,  présentent  constamment  les  caractères  de  la 
raréfaction  ou  de  la  condensation  inllammatoirc  et  ne  contiennent 
jamais  de  granulations  graisseuses  dans  leurs  corpuscules.  Les  sé- 
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qiicslrcs  de  carie,  sous  lornie  de  liiies  trabécules  et  de  fraomenls 
plus  volumineux,  sont  repoussés  par  les  bourgeons  et  enl rainés  par 
la  suppuration,  si  toutefois  des  fistules  se  sont  établies  juscpi’à  fexté- 
rieur.  A la  place  qu’ils  occupaient  il  existe  des  cavités  anfraclucnscs, 
tapissées  de  bourgeons  cbarnus  qui  subissent  peu  à peu  une  organi- 
sation fibreuse  ; ainsi  se  trouve  constitué  une  sorte  de  kyste  conte- 
nant du  pus  granuleux  ou  caséeux  pris  souvent  pour  fanciennü 
demeure  d’un  tubercule. 

Dans  les  tumeurs  blanches  anciennes  et  suppurées,  on  observe 
quelquefois  des  îlots  de  plusieurs  centimètres  d’étendue,  formés  par 
un  tissu  fibreux  mal  organisé,  à substance  fondamentale  résistante  et 
faiblement  librillaire,  entièrement  semblable  à celui  qu’on  observe 
autour  des  vieilles  fistules  ossifliientes. 

Mais,  d’autres  fois,  la  suppuration  ne  peut  se  donner  jour  au 
dehors,  etfon  rencontre  les  séquestres  de  carie  emprisonnés,  entourés 
de  bourgeons  et  imprégnés  de  pus  caséeux;  la  masse  morbide  est 
restée  isolée.  Cette  altération  ressemble  beaucoup  à l’infiltration 
tuberculeuse  puriforme  en  voie  d’élimination  qui  sera  décrite  dans 
un  autre  chapitre.  Il  est  très  probable  qu’on  les  a souvent  confon- 
dues. La  distinction  peut  être  faite  à l’aide  des  signes  qui  seront 
indiqués  à propos  des  tubercules  du  tissu  osseux. 

Dans  la  carie,  la  moelle  embryonnaire  et  les  bourgeons  charnus 
volumineux  peuvent  subir  une  transformation  caséeuse  dans  des 
portions  plus  ou  moins  considérables  de  leur  masse.  Cette  transfor- 
mation, probablement  duo  à des  obstructions  vasculaires,  eût  été 
certainement  considérée  autrefois  comme  de  nature  tuberculeuse. 


L’inflammation  survenant  sur  un  os  atteint  de  régression  grais- 
seuse  joue  un  rôle  réparateur;  et  quand,  par  le  mécanisme  qui  a été 
indiqué,  elle  a réussi  à expulser  tous  les  fragments  nécrosés,  elle 
s’apaise,  et  la  régénération  du  tissu  commence.  Mais  longtemps  avant 
d’en  arriver  là,  il  y a eu  des  productions  exubérantes  de  tissu  osseux 
dans  des  points  voisins  do  la  pertio  centrale  du  foyer  inflammatoire, 
sous  le  périoste  et  surtout  autour  des  fistules.  Les  nouvelles  couches 
sous-périostiques,  pai’fois  épaisses,  sont  formées  par  des  lames  os- 
seuses iriinces  et  écartées  les  unes  des  autres. 

En  outre,  le  processus  de  la  carie  étant  très  irrégulier,  certaines 
portions  de  l’os  sont  depuis  longtein|)S  délergées  pai*  rinllammation 
suppurative,  alors  que  d’autres  présentent  seulement  de  faibles 
lésions  inllamrnatoires.  Dans  les  premières,  on  rencontrer  souvent 
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(le  rébiirnalion,  landis  que  les  aiilrcs  seront,  onroi’c  l’orotiées.  (à'Ih; 
ebiii'natioii  pciiL  même  conduire  à la  nécrose  vi’aie  [>ai‘  rohlibnalion 
des  canaux  de  liavers.  Il  est  clair  que,  dans  ce  dernier  cas,  l’irrita- 
tion a dépassé  le  but. 

Dans  un  os  trappe  de  carie,  la  marebe  des  phénomènes  que  nous 
venons  de  décrire  n’est  pas  identique  dans  ses  diverses  portions.  A 
la  ])remiôre  période  seulement,  une  épiphyse  entière  pré^sente  le 
même  aspect  dans  toutes  ses  parties.  A la  seconde,  le  tissu  osseux 
al'iècle  des  variétés  de  consistance  et  de  coloration  considérées  à 
bon  droit  comme  un  caractère  de  la  caide.  Certaines  portions  sont 
jaunâtres,  translucides,  peu  vasculaires,  à trabécules  osseuses  fines 
(première  période)  ; d’autres  sont  vascularisées  et  de  couleur  lie  de 
vin;,  quelques-unes  sont  blanchâtres  et  opaques  (transformation  ca- 
séeuse, carie  torpide  ou  caséeuse  de  Dillroth);  çà  et  là  des  séquestres 
spongieux  sont  détachés  d’une  manière  imparfaite  et  entourés  de 
fongosités  saignantes  (vermoulure,  carie  nécrotique  de  Billrotb); 
ailleurs  ce  sont  des  îlots  de  substance  osseuse  éburnéc;  enfin,  à la 
surface  de  l’os  il  existe  des  couches  osseuses  de  nouvelle  formation, 
généralement  feuilletées,  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins 
épaisses. 

D’après  cette  description  de  la  carie  fondée  sur  des  faits  exacts,  on 
ne  saurait  plus  en  faii‘e  une  simple  ostéite,  et  si  l’inflammation  joue 
un  rôle  considérable  dans  cette  maladie,  on  peut  assurer  qu’elle  ne 
joue  pas  le  rôle  principal.  Celui-ci  appartient  à la  transformation 
graisseuse  primitive  des  corpuscules  osseux  qui,  bien  que  peu  appa- 
rente, est  pourtant  la  véritalile  cause  de  tous  ces  désordres. 


§ 5.  — Du  cal. 

On.  donne  le  nom  de  eu/,  non  seulement  à la  cicatrice  délinitive 
qui  se  forme  entre  les  deux  fragments  d’un  os  fracturé,  mais  encore 
au  néoplasme  qui  la  précède. 

Les  phénomènes  anatomiques  de  révolution  du  cal  sont  complexes 
et  servent  de  trait  d’niron  entre  les  néoplasmes  inllammatoires  et  les 
néoplasmes  qui  constituent  les  tumeurs. 

Les  IVactures  peuvent  être  divisées  en  trois  classes  ; 1°  celles  dont 
le  fover  communique  avec  l’air  extérieur  et  qui  sont  compliquées  de 
})laies;  2"  les  fractures  non  compliquées  de  plaies  ; 3"  celles  qui  sur- 
viennent à la  suite  d’une  alTection  de  l’os  ayant  déterminé  sa  fria- 
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bililû  (cancer,  rachiUsinc,  elc.).  Dans  ce  chapitre,  nous*  ne  nous 
occi4)erons  cpic  des  deux  premières. 


A.  Les  fractures  compliquées  de  jdaies  sont  les  plus  simples  au 
point  de  vue  histolog'i(tue  ; ce  sont  celles  dans  lesquelles  l’os  se  re- 
produit le  plus  rapidement.  Les  phénomènes  observés  sont  identi- 
quement les  mêmes  que  dans  l’ostéite.  Dans  tous  les  points  irrités  de 
la  surface  de  la  solution  de  continuité,  la  moelle  devient  embryon- 
naire, et  il  se  |)asse  là  des  phénomènes  semblables  à ceux  d’une  os- 
téite simple.  Sous  le  'périoste,  la  moelle  embryonnaii’e  nouvelle  ne 
tarde  pas  à former  des  trabéeules  osseuses.  On  peut  déjà  en  trouver 
cinq  ou  six  jours  après  l’accident,  que  la  fracture  soit  observée  chez 
riiommc  ou  produite  expérimentalement  chez  les  animaux.  Les 
canaux  de  llavers  ouverts  par  la  fracture  s’agrandissent  par  l'ésorp- 
tion  de  la  substance  osseuse  qui  les  limite  ; les  vaisseaux  et  la  moelle 
qu’ils  contiennent  concourent  à la  production  de  bourgeons  cliarnus. 
La  moelle  centrale  subit  aussi,  mais  plus  lentement,  les  mômes  mo- 
difications. On  voit  alors  s’éleveiq  sur  toute  la  surface  de  la  solution 
de  continuité,  des  bourgeons  qui  végètent  et  qui,  par  leur  réunion, 
constituent  un  tissu  embrvonnaire  ou  inflammatoire.  Dans  ce  tissu 
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embryonnaire  qui  se  forme  également  à la  base  des  bourgeons  char- 
nus et  qui  constitue  une  masse  plus  ou  moins  profonde,  plus  ou 
moins  étendue,  des  travées  osseuses  se  développent  suivant  le  mode 
physiologique  de  l’ossilication.  Les  aiguilles  osseuses  de  nouvelle 
formation  partent  de  Los  ancien  qui  semble  toujours  servir  de  base 
à la  néoformation.  Elles  s’avancent  dans  toutes  les  directions,  se 
soudent  avec  leurs  voisines  et  avec  celles  du  fragment  opposé,  en 
limitant  des  espaces  remplis  de  tissu  embryonnaire.  Ces  espaces  se 
rétrécissent  peu  à peu  par  l’adjonction  de  nouvelles  couches  osseuses, 
et  c’est  alors  que  la  consolidation  est  produite  par  une  adhésion  solide 
entre  les  deux  fragments  de  Los. 

Dans  les  expériences  faites  sur  les  petits  mammifères , il  arrive 
fréquemment  que  l’inflammation  suppurative  se  limite  à la  partie 
qui  est  en  rapport  avec  la  plaie  extérieure,  tandis  que  la  parlie  pro- 
fonde du  foyer  de  la  fracture  qui  n’est  pas  en  contact  avec  l’air 
présente  de:  masses  cartilagineuses.  Nous  verrons  que  cette  pro- 
duction de  cartilage  s’elléctue  dans  les  fractures  non  compliquées 


de  t)laic. 

La  suppuration,  (pii  se  continue  iiendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  n’entrave  pas  toujours  l’ossification.  Le  processus,  dans  son 
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ensemble,  ne  (lilTère  pns  essenlieilemenl  de  ces  ostéites  productives 
considérables  qui  se  montrent  dans  la  nécrose. 

B.  Las  fractures  non  compliquées  de  plaie,  aussi  bien  chez 
l’homme  que  chez  les  animaux,  donnent  naissance  à un  cnl  cartilagi- 
neux qui  s’ossifie  plus  lard.  Jusqu’aux  beaux  travaux  de  Cniveilbier, 
la  formation  du  cal  était  interprétée  de  dilTéreutes  façons  par  les 
auteurs,  et  les  Ibéories  auxquelles  elle  avait  donné  lieu  pouvaient 
être  classées  en  trois  groupes  : 1"  celle  de  Duliamel,  qui  faisait  pro- 
venir le  cal  du  péi’ioste;  celle  de  Haller,  dans  laquelle  un  suc 
osseux  élait  déversé  entre  les  fragments;  celle  de  Troja,  d’après 
laquelle  les  bouts  de  l’os  fracturé  deviennent  les  agenls  de  la  conso- 
lidaüon  en  donnant  naissance  à des  bourgeons  charnus  qui  s’ossi- 
lient  ensuite. 

Dans  cette  dernière  théorie,  la  cicatrice  osseuse  s’effectuait  aux 
dépens  des  bourgeons  charnus  comme  dans  les  parties  molles.  Bichat 
s’était  rangé  à la  manière  de  voir  de  Troja. 

Par  des  expériences  bien  complètes  dont  les  résultats  observés  à 
l’œil  nu  sont  aussi  rigoureux  que  ceux  qu’on  pourrait  obtenir  avec 
les  moyens  nouveaux  d’investigation,  Cruveilhier  a établi  que  le  cal 
« est  formé  par  l’ossification  de  toutes  les  parties  molles  qui  entou- 
rent les  fragments  » . Dans  le  cours  de  sa  description,  Cruveilhier  ajoute 
que  c’est  le  tissu  conjonctif  qui  concourt  à la  formation  du  cal,  aussi 
bien  dans  les  muscles  que  dans  le  périoste. 

La  seule  objection  à laire  à cette  doctrine,  c’est  qu’elle  n’est  pas 
assez  générale,  car  la  moelle  contenue  dans  le  canal  médullaire  et 
dans  les  canaux  de  llavers  peut  encore  apporter  des  éléments  pour  la 
consolidation. 

Il  est  rare  que  l’on  ait  occasion  d’étudier  anatomiquement  chez 
l’homme  les  fractures  non  compliquées  de  plaie,  car  les  malades  ne 
succombent-que  très  rarement  pendant  l’ossification  du  cal.  Cepen- 
dant, chez  les  vieillards  atteints  d’ostéomalacie  sénile  et  qui  sont  em- 
portés par  une  maladie  intercurrente,  on  a fréquemment  occasion 
de  voir  des  fractures,  et  en  parliculier  des  fractures  de  côtes  en  voie* 
de  consolidation.  La  consolidation  s’clTectue  alors  comme  chez  les 
animaux  auquels  on  a fait  une  li’acture  simple,  c’est-à-dire  au  moyen 
d’un  cal  cartilagineux. 

11  faut  toujours  avoir  recours,  pour  étudier  le  cal  dans  les  frac- 
tures non  compliquées  (le  plaie,  a l’expérimentation  sur  les  animaux, 
expérimentation  làcile  et  dont  les  résultats  sont  très  nets. 


m;  CAI,. 
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Le  premier  phénomène  ([iii  se  monU’e  à la  snile  d’nne  J’racLnre  esl 
une  hémorrhagie  qui  subit  tonies  les  phases  de  rccchymose.  Celle-ci 
est  habitiieilemcnt  assez  étendue  pour  venir  se  manifester  à la  peau 
par  line  extension  graduelle. 

Bientôt  des  phénomènes  d’irritation  se  produisent  dans  la  moelle 
sons-périostique  et  dans  celle  des  canaux  de  Ilavers.  Cette  irritation, 
gagnant  le  périoste  et  le  tissu  conjonctif  voisins,  détermine  la  forma- 
tion de  nombreux  éléments  cellulaires,  de  telle  sorte  qu’au  cinquième 
ou  au  sixième  jour  de  la  fi*acture  tous  ces  tissus  chargés  de  sucs, 
riches  en  cellules,  conconrrenl  à former  une  masse  unique,  de  con- 
sistance ferme,  mais  non  encore  cartilagineuse.  Sous  le  périoste  et 
entre  les  deux  fragments,  au  contraire,  apparaît  une  mince  couche 
pulpeuse,  dans  laquelle  l’examen  microscopique  montre  des  cellules 
avant  toutes  les  variétés  de  forme  des  éléments  de  la  moelle  em- 
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bryonnaire.  On  y rencontre  des  cellules  petites  et  rondes,  analogues 
aux  globules  blancs  du  sang,  des  cellules  rondes  atteignant  15  fx, 
contenant  un  ou  plusieurs  noyaux  ronds  ou  ovalaires,  des  cellules 
analogues  à contour  irrégulier,  des  cellules  mères  avec  des  bourgeons 
périphériques,  etc.  (voy.  lîg.  A).  Au  milieu  de  ces  cellules  se  trou- 
vent des  globules  du  sang  et  du  pigment  sanguin.  Grâce  à cette 
couche  pulpeuse,  la  masse  du  cal  embryonnaire  périphérique  est 
complètement  séparée  de  Los.  Elle  se  limite  en  dedans  par  la  surface 
interne  lisse,  nacrée  du  périoste.  La  surface  de  l’os,  complètement 
dépouillée,  lorsqu’on  a enlevé  la  couche  pulpeuse  précédente,  laisse 
voir  les  canaux  de  Havers  sous  forme  de  points  ou  de  traînées 
rouges,  comme  dans  Fostéile  à son  début. 

Dans  un  cas  de  fracture  de  la  clavicule,  observée  chez  un  homme, 
sans  déchirure  du  périoste,  la  couche  pulpeuse  de  la  moelle  em- 
bryonnaire sous-périostique  présentait,  en  quelques  points,  plus 
d’un  millimètre  d’épaisseur. 

Chez  les  animaux,  alors  que  le  périoste  a été  déchiré,  cette  couche 
n’est  pas  aussi  épaisse;  souvent  même  elle  échappe  à un  œil  inat- 
tentif. Au  delà  de  la  limite  d’irritation,  variable  suivant  les  faits,  le 
périosie  adhère  à l’os  comme  à l’état  normal. 

A une  période  un  peu  plus  avancée,  vers  le  huitième  jour,  les 
éléments  cellulaires  du  cal  périphérique  en  voie  de  formation  se 
sont  multipliés  de  telle  sorte  que  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  et 
les  libres  élastiques  ont  presque  complètement  disparu,  tandis  que 
les  vaisseaux  sanguins,  surtout  à la  limite  du  cal,  ont  pris  un  grand 
développement.  C’est  à cette  période,  c’est-à-dire  du  huitième  au 
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dixième  jour,  que  l’on  voit  les  cellules  du  cal  péripliérique  s’entou- 
rer de  substance  cartilagineuse,  tandis  que  les  cellules  de  la  moelle 
périphérique  restent  toujours  à l’état  de  liberté.  A cette  période  où 
le  cal  péripbéi'iquc  est  cartilagineux,  l’os  en  est  tout  à fait  indépen- 
dant. Ce  tissu  cartilagineux  apjiartient  à la  variété  embryonnaire 
(voy.  \).  ^0). 

Du  dixième  au  quinzième  jour,  il  est  envahi  par  une  infiltration 
calcaire  qui  apparaît  sous  forme  d’îlots  disséminés  surtout  au  voisi- 
nage de  l’os.  Mais  là,  cette  infiltration  calcaii’c  est  précédée  d’une 
prolifération  qui,  sur  les  préparations  histologiques,  donne  des 
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FiG.  193.  — Prngincnl  supérieur  du  tibia  fracturé  d’un  rat  albinos,  adulte  au  bout  de  douze  jours.  Le 
fragment  inférieur,  (jui  était  déplacé  suivant  sa  direction,  n’a  pas  été  compris  dans  la  liguro  ; on 
y observait  les  mômes  couches  i|uc  celles  qui  sont  représentées  ici.  — o,  os  ancien  ; m,  moelle 
centrale  de  l’os  ancien  ; a,  os  nouveau  dans  lequel  le  tissu  de  la  moelle  embryonnaire  est  abon- 
dant cl  détermine  l’opacité  qu’on  observe  dans  la  ligure  : lesvais'caux  de  ce  tissu  ont  une  direction 
générale  perpendiculaire  à lasuifaccde  l’os;  h,  cartilage;  11,  tissu  conjonctif  embryonnaire  inter- 
médiaire entre  les  deux  fragments  et  pénétrant  dans  la  cavité  médullaire;  p,  tissu  périphérique 
qui  SC  confond  avec  le  périoste.  — Grossissement  do  iiO  diamètres. 


figiu’es  comparables  à celles  de  l’ossificalion  physiologique  d’un  os 
court.  Ces  préparations  sont  obtenues  sur  des  cals  décalcifiés  avec 
l’acide  ebromique  à un  pour  200,  ou  avec  une  solution  concentrée 
d’acide  picrique.  On  y observe  de  grandes  capsules  cartilagineuses 
remplies  de  capsules  secondaires  s’ouvrant  les  unes  dans  les  autres, 
après  que  s’esl  elfecluée  rincruslation  calcaire  de  la  substance  carlila- 
gineuse  qui  les  sépare.  Elles  arrivent  ainsi  à conslituer  des  espaces 
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arcolaircs  qui  se  metlciit  en  communicalion  avec  la  moelle  périos- 
lique,  et  dans  lesquels  les  vaisseaux  de  l’os  ancien  envoient  des  pro- 
longements. Bientôt  s’y  développent  des  travées  osseuses  dont  la 
base  est  toujours  implantée  sur  l’os  ancien. 

Dans  la  plupart  des  faits  que  nous  avons  étudiés,  le  premier  tra- 
vail d’ossification  vraie  ne  se  produit  pas  vers  l’extrémité  des  frag- 
ments, mais  dans  le  voisinage  de  la  limite  supérieure  ou  inférieure 
du  cal. 


Tandis  que  l’os  se  montre  à la  limite  du  cal,  on  voit  la  formation 
de  tissu  cartilagineux  s’étendre  entre  les  deux  fragments.  Pendant  ce 
temps,  la  production  du  cartilage  et  l’infiltration  calcaire  se  com- 
plètent. Celle-ci  envahit  même  des  points  où  le  cartilage  n’est  nulle- 
ment proliféré. 

•A  cette  époque,  c’est-à-dire  du  quinzième  au  vingtième  jour,  le 


Fig.  l‘J4.  — Cal  consecutif  à une  fracture  simple  ilu  tibia  chez  un  lapin,  au  vingt-soplième  jour. 


cal  présente  une  résistance  réelle;  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que 
celui-ci,  bien  que  solide  dans  toute  sa  niasse,  devienne  véritable- 
ment osseux  dans  tous  ses  points.  Scs  portions  périphériipics,  bien 
qu’infiltrées  de  sels  calcaires,  ne  s’ossifient  pas.  Il  est  très  probable 
qu’elles  sont  résorbées  sans  avoir  subi  le  travail  d’ossification,  tan- 
dis que  celui-ci  se  complète  dans  le  voisinage  de  l’os  entre  les  deux 
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IVagments.  En  ces  points,  le  tissu  osseux  nouveau  se  condense  peu  à 
peu  et  arrive  même  à former  un  disque  solide  qui  divise  le  canal 
médullaire  en  deux  portions.  Beaucoup  plus  tard,  à une  époque  et 
par  un  mécanisme  incomplètement  déterminés,  le  disque  osseux  se 
perfore  pour  reconstituer  la  cavité  médullaire  primitive.  Lorsque  ce 
phénomène  tardif  s’est  effectué,  le  cal  périphérique  a disparu,  si 
bien  que,  dans  certains  cas,  on  aurait  de  la  peine  à soupçonner  une 
ancienne  fracture.  Aussi  est-ce  avec  raison  que  Dupuytren  désignait 
le  cal  périphérique  sous  le  nom  de  cal  provisoire. 

Nous  avons  dit  que  toutes  les  parties  molles  qui  avoisinent  un  os 
fracturé  concourent  à la  formation  du  cal.  Les  muscles  ne  font  pas 
exception  à cette  règle,  ainsi  que  l’avait  bien  indiqué  Cruveilhier. 
Mais  les  faisceaux  musculaires  n’y  entrent  pour  rien,  et  le  tissu 
conjonctif  interfasciculaire  en  est  le  seul  élément  actif.  Les  faisceaux 
primitifs  subissent  la  transformation  graisseuse,  s’atrophient  et  dis- 
paraissent peu  à peu.  Tous  les  faisceaux  qui  ont  été  compris  dans  le 
cal  sont  perdus  pour  l’organisme,  et  il  en  résulte  une  atrophie  mus- 
culaire consécutive. 


On  observe  donc  deux  modes  de  formation  du  cal,  suivant  que  la 
fracture  est  simple  ou  accompagnée  de  plaie  extérieure.  Dans  les 


Fig.  1*J5.  — Coupe  traiisvcrsule  du  libia  d'uu  rat  albinos  ailultc  faite  au  rasoir  après  décalcificalioii 
dans  l’acide  cliroinique  à 5 pour  1000.  L’os  a été  dénudé  sur  l’animal  vivant,  et  une  i)artie  repré- 
sentée par  l’écliancrure  a a été  enlevée  jtar  le  raclage  avec  un  scalpel  dans  la  longueur  d’un  ceii- 
tiinctro.  Toute  la  portion  enlevée  a été  remplacée  par  un  tissu  osseux  de  nouvelle  formation,  dont 
le  dépôt  s’est  effectué  de  manière  à rendre  à l’os  son  ancienne  forme  douze  jours  après  l’opéra- 
lion.  — p,  périoste  ; o,  os  ancien  ; a,  os  nouveau  comblant  la  perte  de  substance  causée  par  l’opéra 
tion  ; a',  os  nouveau  développé  sous  le  périoste;  b,  cavité  médullaire  réliécie  par  une  nouvelle 
production  osseuse.  — Crossissement  de  20  diamètres. 


fcaclnres  compliquées  do  plaie,  l’ossification  se  fait  direclemenl  au 
sein  d’un  tissu  emliryonnaicc  ou  de  bourgeons  charnus,  tandis  que, 
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dans  les  Iractiires  simples,  l’os  se  forme  aux  dépens  du  tissu  cartila- 
gineux suivant  le  mode  physiologique.  Dans  l’état  actuel  de  la  science, 
il  est  impossible  d’expliquer  cette  dilTérence.  On  ne  saurait  faire 
intervenir  ici  l’action  de  présence  de  l’os  sur  les  tissus  enllammés, 
puisqu’elle  est  la  même  dans  les  deux  cas.  On  ne  peut  voir  là  non 
plus  un  degré  différent  d’irritation,  car,  dans  les  ostéites  produc- 
tives, qu’elles  soient  aiguës  ou  chroniques,  on  n’observe  pas  de 
production  de  cartilage.  De  même,  lorsque  sur  un  petit  mammifère 
on  a ruginé  un  os  de  manière  à ouvrir  le  canal  médullaire,  la  perte 
de  substance  est  comblée  par  un  tissu  osseux  de  nouvelle  forma- 
• tion,  qui  n’est  point  précédé  de  cartilage,  alors  même  que  la  plaie 
s’est  réunie  par  première  intention,  ce  qu’on  obtient  facilement  sur 
les  rats  (voy.  fig.  195). 

Ces  faits,  qui  ont  été  découverts  par  l’un  de  nous,  avaient  passé 
inaperçus.  C’est  àinsi  que  Fôrster  ne  peut  expliquer  pourquoi,  chez 
riiomme,  il  n’a  jamais  trouvé  de  cartilage  dans  le  cal,  tandis  qu’au 
contraire  les  fractures  se  cicatrisent  toujours  chez  le  lapin  aux 
dépens  du  cartilage.  Cela  vient  de  ce  que  Forster,  aussi  bien  que  la 
plupart  des  anatomo-pathologistes,  n’ont  eu  l’occasion  d’examiner  que 
des  sujets  ayant  succombé  à des  fractures  graves  compliquées  de 
plaie  extérieure,  tandis  que  dans  les  expériences  faites  sur  les  ani- 
maux en  vue  d’étudier  les  fractures,  on  cherche  surtout  à produire 
des  fractures  simples. 


§ 6.  — Tumeurs  des  os. 

On  a rencontré  dans  les  os  presque  toutes  les  espèces  de  tumeurs 
décrites  précédemment;  mais  celles  qu’on  y observe  le  plus  souvent 
sont  les  différentes  variétés  du  sarcome.  En  étudiant  le  siège  des 
tumeurs  des  os,  on  voit  qu’une  distinction  importante  doit  être  faite 
suivant  que  la  tumeur  est  primitive  ou  consécutive  à une  générali- 
sation du  produit  morbide.  Dans  le  premier  cas,  ce  sont,  d’une  ma- 
nière générale,  les  os  soumis  aux  injures  extérieures  qui  sont  le  plus 
souvent  affectés  : par  exemple  le  tibia,  les  maxillaires,  etc.  Au  con- 
traire, les  os  atteints  le  plus  souvent  par  la  généralisation  des  pro- 
ductions morbides  sont  le  corps  des  vertèbres,  le  sternum  et  les 
côtes,  c’est-à-dire  ceux  dans  lesquels  on  observe  de  la  moelle  rouge. 

Les  tumeurs  molles  primitives,  à marche  rapide,  qui  se  développent 
dans  un  os,  l’envahissent  peu  à peu  en  détruisant  le  tissu  osseux  à 
mesure  qu’elles  s’accroissent.  Le  mécanisme  de  la  résorption  du  tissu 
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osseux  ne  diffère  pas  essenLiellement  de  ce  qu’il  esl  dans  l’ostèiLe 
deslruclive.  Il  se  développe  dans  les  cavilés  niédiillaires  du  tissu  em- 
bryonnaire qui  délermine  la  résorption  des  lamelles  osseuses.  Les 
cellules  contenues  dans  les  corpuscules  deviennent  libres  et  vont 
s’ajouter  ainsi  à la  masse  du  tissu  embryonnaire.  Aussi,  en  général, 
le  tissu  morbide  de  la  tumeur  ne  touclie-t-il  pas  les  travées  osseuses; 
il  en  est  séparé  par  une  atmosphère  de  tissu  embryonnaire  aux 
dépens  duquel  il  se  développe.  Parfois  ce  travail  se  poursuit  jus- 
qu’aux extrémités  de  l’os;  mais  là,  comme  dans  l’ostéite,  le  proces- 
sus s’arrête  à la  couche  calcifiée  du  cartilage.  11  est  rare  que  cette 
barrière  soit  franchie.  Cependant  on  observe  généralement  alors  une 
arthrite  lente  sur  les  lésions  de  laquelle  on  trouvera  plus  loin  un 
chapitre  spécial. 

Les  tumeurs  généralisées  envahissent  les  os  beaucoup  plus  sou- 
vent qu’on  ne  le  croit  vulgairement;  il  suffit  de  lake  des  autopsies 
complètes  pour  s’en  assurer. 

Le  pronostic  des  tumeurs  des  os  varie  avec  la  nature  de  chacune 
d’elles,  et  nous  n’avons  rien  à ajouter  à ce  que  nous  en  avons  dit  à 
propos  des  tumeurs  en  général.  Notons  toutefois  que  le  système  mé- 
dullaire étant  continu  dans  l’os  entier,  les  tumeurs  s’y  propagent 
très  facilement,  et  qu’une  opération  consistant  simplement  à enlever 
la  tumeur  apparente,  en  laissant  intactes  les  parties  de  l’os  voisines, 
est  habituellement  suivie  de  récidive. 


Espèces  et  variétés  des  tumeurs  des  os.  — Le  sarcome  encépha- 
lo'ide  (voy.  p.  155)  est  commun  dans  les  os.  Les  tumeurs  de  ce  genre 
qui  y naissent  présentent  un  volume  considérable  et  une  marche 
rapide.  Le  sarcome  encéphaloïde  alTecte  souvent  la  forme  érectile  et 
donne  lieu  alors  aux  symptômes  que  l’on  a l’habitude  de  rapporter 
en  clinique  aux  anévrysmes  des  os.  11  arrive  meme  parfois  que  les 
dilatations  vasculaires  déterminées  par  le  retour  de  la  paroi  des  capil- 
laires à l’état  embryonnaire,  soient  si  grandes,  que,  communiquant 
les  unes  avec  les  autres,  elles  constiluent  une  vaste  poche.  Dans  l’in- 
térieur de  celle-ci  on  trouve  encore  des  cloisons  minces,  molles  et 
llottantes,  dont  la  structure  est  la  même  que  celle  du  tissu  morbide 
voisin.  A un  examen  superficiel  à l’œil  nu  on  pourrait  croire  à un 
anévrvsmc  des  os. 

Dans  le  sarcome  encéphaloïde  des  os,  on  observe  en  outre  des 
foyers  hémorrhagiques  et  des  kystes  dus  à une  transformation  mu- 
queuse (voy.  p.  108). 


SARCOME  FASCICTILÉ  DES  OS. 
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Les  sarcomes  fascicules  sont  encore  pins  comninns  dans  les  os  rpie 
respèce  précédenle.  L’éhanclie  d’organisation  qui  se  traduit,  par 
rapparenee  de  raisceaux  y est  plus  ou  moins  complète,  ce  qui  donne 
à ces  tumeurs  une  consistance  variable,  depuis  celle  de  rcncéphaloïdc 
jusqu’à  celle  du  fd)romc,  de  telle  sorte  que  là  limite  entre  le  sarcome 
cncéphaloïde  et  le  sarcome  fasciculé  est  quelquefois  diriicilc  à éta- 
blir, surtout  dans  les  cas  assez  communs  où  ces  deux  variétés  mor- 
bides sont  réunies  dans  la  môme  tumeur.  Les  sarcomes  fasciculés 


Fig.  196.  — Coupc  d’im  sarcome  fascicule  : a,  cellules  du  sarcome  disposo'cs  eu  faisceaux  et  vues  de  profil  ; 
b,  cellules  appartenant  à des  faisceaux  disposés  dans  un  sens  perpendiculaire  aux  premières  et  qui 
sont  vues  de  face;  v,  vaisseau  sanguin  montrant  dans  sa  paroi  une  range'e  de  celiules  aplaties.  — 
Grossissement  de  200  diamètres. 


mous  s’observent  plus  souvent  dans  le  corps  des  os,  tandis  que  les 
sarcomes  fasciculés  durs  se  montrent  de  préférence  sous  le  périoste. 
On  voit  constamment,  dans  le  sarcome  fasciculé  des  os,  de  grandes 
cellules  mères  qui  acquièrent  là  leurs  plus  grandes  dimensions; 
mais  il  faut  bien  se  garder  de  croire  que  la  seule  présence  de  ces 
cellules  suffise  pour  caractériser  une  espèce  de  tumeur,  et  d’en  con- 
clure, à l’exemple  de  Nélaton,  à la  bénignité  du  produit  morbide.  Ces 
cellules,  en  effet,  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  csjièccs  de 
sarcome  des  os  et  des  autres  organes. 
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Les  sarcomes  encéphaloïdes  et  fascicules  sont  très  souvent  envahis 
par  rincrustation  calcaire;  cette  lésion  nutritive  ne  change  rien 
à la  gravité  de  la  tumeur.  La  transformation  calcaire  se  fait  liabi- 
tuellement  sous  forme  d’aiguilles  ou  de  travées  friables,  dans  la  com- 
position desquelles  on  retrouve  les  cellules  de  la  masse  morbide 
enfermées  dans  de  petites  cavités  sans  prolongements. 

Les  os,  envahis  par  le  sarcome,  se  fracturent  très  facilement  au 
niveau  de  la  tumeur.  On  voit  se  produire  alors,  aux  dépens  du  tissu 
sarcomateux,  des  îlots  de  cartilage  qui  n’aboutissent  pas  à former  un 
cal  solide;  ils  semblent  indiquer  que  la  fracture  agit  sur  le  tissu 
morbide  dans  le  même  sens  qu’une  fracture  simple  sur  le  tissu  con- 
jonctif circonvoisin. 

Dans  le  sarcome  myéloïde,  le  tissu  de  la  tumeur  ressemble  à une 
bouillie  analogue  à la  moelle  fœtale  des  os  et  présente  ses  caractères 
histologiques.  Il  est  composé  surtout  de  cellules  rondes,  claires  et 
plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal.  Les  cellules  mères  y sont  en 
nombre  variable.  Nous  avons  observé  une  tumeur  de  cette  nature  qui 
avait  détruit  presque  complètement  le  tibia.  Cette  pièce  remarquable 
nous  avait  été  apportée  par  Benjamin  Anger.  Dans  cette  espèce  de 
tumeurs,  la  paroi  des  vaisseaux  n’est  pas  revenue  à l’état  embryon- 
naire et  sa  constitution  est  normale. 

Le  sarcome  ossifiant  est  une  espèce  très  commune.  C’est  lui  qui 
forme  presque  toutes  les  épulis,  les  exostoses  sous-inguéales  et  la 
plupart  des  tumeurs  connues  en  France  sous  le  nom  de  tumeurs  à 
7nyeloplaæes.  Cependant,  toutes  les  tumeurs  que  les  chirurgiens  dési- 
gnent sous  cette  dernière  dénomination  ne  correspondent  pas  au 
sarcome  ossifiant,  de  telle  sorte  que  ces  expressions  sont  loin  d’être 
synonymes,  car  les  sarcomes  fasciculés  peuvent  présenter  une  grande 
quantité  de  cellules  mères  (myéloplaxes),  et  il  ne  faudrait  pas  les 
confondre  avec  les  sarcomes  ossifiants,  ceux-ci  étant  relativement 
bénins,  tandis  que  les  sarcomes  fasciculés  sont  fort  graves. 

On  rencontre  encore  dans  les  os  les  autres  espèces  de  sarcome,  le 
lipomaleux  et  le  mélanique,  ce  dernier  comme  production  métasta- 
tique (voy.  fig.  199). 

Le  myxome  se  présente  dans  les  os  sous  la  forme  de  tumeurs  glo- 
)3uleuses  nettement  limitées,  Il  se  développe  de  préférence  sous  le 
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périoste  et  détermine,  à son  niveau,  une  résorption  de  l’os  sur 
lequel  il  repose.  Nous  ne  l’avons  jamais  vu  inliltrer  le  tissu  osseux 
d’une  manière  diffuse.  Il  ne  liuidrait  pas  confondre,  avec  les  myxo- 


Fig.  "197.  — Tumeurs  mélaniques  secondaires  du  fémur  et  infdtration  mélanique  de  la  moelle 
osseuse,  d’après  Benjamin  Anger  et  Worlhington, 


mes,  une  lésion  nutritive  de  la  moelle  des  os  qui  se  montre  dans  les 
cachexies  de  longue  durée,  et  qui  est  caractérisée  par  un  aspect 
gélatineux  dû  à la  résorption  plus  ou  moins  complète  de  la  graisse 
des  cellules  adipeuses,  remplacée  alors  par  de  la  sérosité  ou  du 
plasma. 

Nous  avons  vu  un  seul  exemple  de  lipome  des  os.  La  tumeur,  très 
considérable,  était  développée  dans  le  corps  du  tibia;  les  lobules  du 
tissu  adipeux,  au  lieu  d’être  limités  par  des  cloisons  fibreuses,  étaient 
séparés  par  des  travées  de  tissu  osseux. 

On  trouve  dans  les  os  toutes  les  espèces  et  variétés  du  carcinome. 
Nous  avons  observé  des  carcinomes  primitifs  des  os  bien  authen- 
tiques, mais  les  carcinomes  secondaires  ou  métastatiques  sont  de 
beaucoup  les  plus  fréquents.  Ainsi  les  carcinomes  durs  du  sein  de 
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longue  durée  s’accompagnent  presfpie  toujours  de  nodosités  secon- 
daii’es  dans  la  colonne  vertébrale.  Ces  nodosités  donnent  rarement 
naissance  à des  tumeurs  volumineuses;  le  plus  souvent,  le  tissu  mor- 
bide se  subslitue  au  tissu  osseux,  et  il  arrive  meme  qu’un  os,  le  corps 
d’une  vertèbre  par  exemple,  est  presque  entièrement  constitué  par 
du  tissu  carcinomateux,  sans  que  sa  forme  soit  notablement  changée. 
11  peut  même  se  faire  une  atrophie  considérable  de  ces  os  sans  qu’il 
y ait  ulcération  ni  usure.  Lorsque  le  carcinome,  développé  dans  un 
ou  plusieurs  corps  vertébraux,  les  a rendus  friables,  il  finit  par  don- 
ner lieu  à une  perte  de  substance  telle,  que  la  colonne  vertébrale 
s’aiïaisse  en  produisant  une  gibbosité,  comme  dans  le  mal  de  Pott. 
Dans  le  corps  des  os  longs  ou  dans  leurs  extrémités,  le  produit  mor- 
bide, en  se  développant,  détermine  des  fractures  spontanées.  On 
observe  alors  des  épanchements  sanguins,  mais  jamais  nous  n’avons 
pu  suivre  le  moindre  travail  d’ossification.  L’irritation  aboutit  à la 
transformation  des  tissus  voisins  en  tissu  carcinomateux.  Le  déve- 
loppement du  carcinome  des  os  a été  décrit  page  204. 


Les  tubercules  des  os  s’observent  habituellement  dans  le  tissu 
spongieux  des  os  longs  et  dans  les  os  courts,  mais  leur  siège  de  pré- 
dilection est  le  corps  des  vertèbres,  le  sternum  et  les  côtes.  C’est  là 
qu’on  les  rencontre  très  souvent  dans  la  tuberculose  miliaire  généra- 
lisée, et  qu’on  peut  le  mieux  suivre  l’évolution  si  intéressante  des 
tubercules. 

Chez  l’adulte,  la  moelle  du  sternum,  des  côtes  et  des  corps  des 
vertèbres  est  d’un  rouge  tirant  un  peu  sur  le  violet  et  très  légère- 
ment translucide.  Elle  est  constituée  nar  les  cellules  ordinaires  de  la 
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moelle,  par  quelques  rares  cellules  adipeuses  disposées  assez  régu- 
lièrement, et  par  des  vaisseaux  sanguins.  Autour  de  ceux-ci,  il 
existe  une  mince  couche  de  tissu  conjonctif  ordinaire.  Une  granu- 
lation tuberculeuse,  isolée  dans  un  [)areil  tissu,  s’accuse  par  des 
caractères  tellement  tranchés,  qu’il  n’est  pas  possible  de  la  mécon- 
naître. Elle  forme  une  tache  circulaire  de  1 ou  2 millimètres,  sou- 
vent un  peu  ii’régulière  dans  son  contour,  complètement  anémique 
et  légèrement  translucide.  Son  centre  est  fréquemment  opaque,  tan- 
dis qu’à  son  pourtour  la  moelle  a pris  une  coloration  d’un  rouge 
foncé.  On  ne  peut  sentir  avec  le  doigt  le  nodule  tuberculeux,  à cause 
de  la  présence  des  trabécules  osseuses. 

La  granulation  grise  demi-transparente  du  tissu  osseux  est  donc 
déjà  fort  nette  à l’œil  nu;  mais  pour  bien  la  voir,  la  manière  de  divi- 
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sor  les  os  n’esl  pas  indiiïérciUc  : il  laiil,  après  avoii*  prali((iié  une 
section  à Taidc  de  la  scie,  aviver  les  surlaces  avec  nii  lui'l  scalpel.  On 
peut  également  diviser  les  os,  en  y enfonçant  cà  coups  de  marteau  une 
lame  à tranchant  obtus.  La  scie,  même  la  pins  line,  entraîne  des 
parcelles  d’os  et  des  débris  do  snbslance  médullaire,  en  garnit  tonte 
la  surface  de  section  et  en  altère  complètement  l’aspect. 

Sur  des  os  ainsi  préparés,  on  pourra  toujours  voir  d’une  manière 
distincte  les  granulalions  tuberculeuses  isolées,  parce  qu’elles  tran- 
chent sur  un  fond  lortement  coloré.  .Mais  si  des  granulations  sont 
groupées  dans  un  môme  espace  médullaire,  elles  déterminent  l’ané- 
mie de  la  moelle  intermédiaire,  et  il  devient  impossible  de  les  recon- 
naître sans  le  secours  du  microscope. 

Les  granulations  coidluentes  forment  des  îlots  irréguliers  plus  ou 
moins  étendus,  depuis  3 ou  4 millimèlres  jusqu’à  plusieurs  centi- 
mètres. Au  début  du  processus,  on  peut  reconnaître  que  les  grands 
îlots  sont  formés  par  la  réunion  d’un  certain  nombre  d’îlots  plus 
petits;  aussi  la  forme  qu’aftectent  les  masses  tuberculeuses  est-elle 
variable,  généralement  elle  est  fort  irrégulière.  L’aspect  de  ces 
masses  ne  peut  laisser  soupçonner  leur  véritable  nature  qu’à  l’obser- 
vateur qui  en  a déjà  examiné  de  pareilles  à l’aide  du  microscope; 
encore  sera-t-il  exposé  à se  tromper.  Elles  sont  complètement  ané- 
miques, à fond  grenu,  grisâtres,  translucides;  dans  quelques  points 
il  existe  de  très  petites  taches  opaques.  Sur  des  masses  plus  anciennes, 
ces  taches,  s’étendant  et  finissant  par  se  confondre,  donnent  au  pro- 
duit pathologique  l’aspect  franchement  caséeux.  Le  plus  souvent,  les 
trabécules  osseuses,  comprises  au  milieu  de  la  matière  caséeuse, 
paraissent  intactes.  A la  limite  des  portions  entièrement  caséeuses,  il 
existe  deux  zones  : la  plus  interne  est  mince,  anémique,  translucide 
avec  des  taches  opaques  ; l’externe  est  rouge  foncé,  non  translucide 
et  se  perd  graduellement  dans  la  moelle  violacée.  Dans  quelques  cas» 
alors  que  la  lormation  des  tubercules  est  rapide  et  a lieu  à la  fois 
dans  un  grand  nombre  de  points,  la  moelle  de  l’os  entier  (sternum, 
corps  des  vertèbres)  est  d’un  rouge  très  foncé.  Dans  ces  conditions, 
la  trame  osseuse  a subi  une  raréfaction  déjà  évidente  à l’œil  nu. 

Les  tubercules  des  os  se  présentent  donc  sous  deux  formes  : les 
granulations  luberculeiises  isolées  et  les  granulalions  luherculeuses 
C071  fine  nies. 


G^yinulalmis  luherculeuses  isolées:  — Lorsque,  après  avoir  décou- 
vert une  granulation  tuberculeuse  dans  les  os,  on  l’enlève  avec  une 
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aiguille  à calaracle,  elle  vient  en  niasse  et  se  montre  comme  un 
petit  bloc  ari'ondi  ou  légèrement  anguleux.  Placée  simplement  dans 
une  goutte  d’eau  et  examinée  sans  être  recouverte  d’une  lamelle  de 
verre,  avec  un  grossissement  de  150  diamètres,  cette  masse  paraît  for- 


Fig.  198.  — Tubercule  isolé  du  sternum  dans  un  cas  de  plilliisie  aiguë  généralisée  : p,  périoste  de 
la  face  antérieure  du  sternum  avec  des  couches  sous-périosti(iues  embryonnaires  épaisses  comme  dans 
l’osléite;  o,  première  couche  osseuse  dont  les  lamelles  sont  coupées  irrégulièrement  par  le  travail 
inflammatoire  ; moelle  embryonnaire  au  milieu  de  laquelle  on  voit  un  tubercule  entouré  d’une 
zone  foncée  due  à des  dilatations  vasculaires  et  à des  hémorrhagies.  — Grossissement  de  20  dia- 
mètres. 

mée  uniquement  de  cellules  médullaires  mobiles  les  unes  sur  les 
autres.  Mais  c’est  là  une  illusion  provenant  de  ce  que  le  tubercule 
est  enveloppé  de  toute  part  de  cellules  de  la  moelle.  En  effet,  si  on 
lave  la  granulation  avec  un  pinceau,  on  constate  qu’elle  ne  se  dés- 
agrège nullement,  et  si  on  l’examine  de  nouveau  après  l’avoir  recou- 
verte d’une  lamelle  de  verre,  on  v voit  des  éléments  cellulaires  très 
petits  {de  5 à 7 y.),  noyés  dans  une  substance  grenue  ou  très  vague- 
ment librillaire.  Si  la  granulation  était  déjà  caséeuse  à son  centre, 
celui-ci  se  montre  complètement  opaque. 

Mai  s ce  procédé  est  très  insuffisant,  et  pour  faire  une  bonne  étude 
du  tissu  de  la  granulation,  il  convient  de  l’examiner  sur  des  coupes 
minces  faites  après  macération  dans  une  solution  d’acide  cliromique 
à Pour  obtenir  la  décalcificaiion  et  pour  qu’il  soit  possible  de 
faire  avec  le  rasoir  des  coupes  du  fragment  osseux,  il  faut  un  temps 
variable  suivant  la  dimension  et  la  densité  de  ce  fragment.  S’il  est 
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[\n  peu  volumineux,  si,  par  exemple,  il  rcprésoMite  un  cube  de 
1 cenlimèlre  de  côlé,  il  laul  un  lemps  assez  lon^\  Pour  com])léler  le 
durcissemeiU  et  pour  mainlenir  les  élémcnls  cellulaires,  il  sera  bon 
d’employer  ensuite  la  <;omme  et  l’alcool. 

Une  granulation,  comprise  dans  une  coupe,  se  présente  au  micro- 
scope avec  les  caractères  suivants;  A sa  périphérie,  la  moelle  ne  con- 
‘tient  plus  de  cellules  adipeuses,  les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés, 
et,  autour  d’eux,  on  ne  trouve  plus  de  tissu  conjonclif.  Cette  zone 
d’irritation  s’étend  souvent  à plusieurs  aréoles  du  tissu  spongieux, 
et  à son  niveau,  les  trabécules  osseuses  sont  rongées  comme  dans 
l’ostéite.  Ce  n’est  pas  seulement  autour  des  granulations  que  l’on 
observe  ces  phénomènes  d’irritation,  mais  encore  dans  des  points  qui 
en  sont  fort  éloignés,  de  telle  sorte  qu’il  est  logique  de  supposer  que 
l’irritation  formative  a devancé  l’apparition  des  granulations.  En  un 
mot,  dans  les  os,  l’ostéite  précède  les  tubercules. 

Le  tissu  de  la  granulation  est  composé  de  petits  éléments  cellu- 
laires l éfringents,  dont  la  diminution  progressive  peut  être  suivie  de 
la  périphérie  au  centre  de  cette  granulation.  Ces  éléments  sont  en 
globés  dans  une  substance  résistante,  granuleuse. 


Gmnulatiojis  tuberculeuses  confluentes.  — Il  est  probable  qu’une 
partie  des  altérations  que  Nélaton  a décrites  sous  le  nom  à' infiltra- 
tions tuberculeuses  appartient  aux  lésions  déterminées  par  les  gra- 
nulations tuberculeuses  confluentes,  mais  sa  description  pourrait  se 
rattacher  tout  aussi  bien  à des  caries  avec  transformation  caséeuse 
du  pus,  à des  séquestres  éburnés,  à certaines  gommes  syphilitiques. 
En  effet,  sans  le  secours  du  microscope,  il  est  souvent  impossible  de 
savoir  si  la  lésion  est  tuberculeuse,  puisque,  d’une  part,  la  granula- 
tion est  le  seul  produit  caractéristique  de  la  tuberculose,  et  que, 
d’autre  part,  on  ne  peut  distinguer  à l’œil  nu  les  granulations  tu- 
berculeuses, alors  qu’elles  sont  continentes.  Quand  un  grand  nombre 
de  granulations  se  forment  à la  fois  dans  un  même  espace  médul- 
laire (b,  fig.  181),  elles  n’atteignent  pas  un  volume  aussi  considé- 
rable que  les  granulations  isolées;  elles  subissent  très  rapidement  la 
métamorphose  caséeuse  et  entraînent  une  transformation  semblable 
de  la  moelle  comprise  entre  elles.  Du  reste,  le  développement  et  la 
structure  de  la  granulation  tuberculeuse  sont  toujours  identiques, 
que  celle-ci  soit  isolée  ou  placée  dans  le  voisinage  d’une  autre  gra- 
nulation. 

Il  est  maintenant  bien  démontré  que  toute  granulation  tubercu- 
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loiiso  (lévoloj)pée  dans  un  os  amcno  l’oljliloralion  dos  vaisseaux  qui 
la  Iraversonl.  Oi-,  si  plusieurs  ^raindalions  comprises  dans  un  même 
espace  médnllaii'e  y occiiponl  des  [)osilions  variées,  il  est  claii*  ([ue 
la  circulalion  de  tontes  les  hranclies  vasculaires  de  cet  espace  sera 


Fig.  199.  — Tubercules  confluents  du  (issu  osseux:  a,  trabe'cules  osseuses;  c,  tissu  médullaire 
enibryonnaii’e  ; b,  tubercules.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


arrêtée.  En  outre,  si  quelques  aréoles  du  tissu  spongieux,  indemnes 
de  granulations,  sont  circonscrites  par  des  aréoles  chargées  de  tuber- 
cules, elles  seront  également  frappées  d’anémie.  Toutes  les  portions 
de  r ’os,  où  la  circulation  sera  supprimée,  subiront  la  transformation 
caséeuse,  pour  la  môme  raison  que  les  infarctus  deviennent  caséeux. 

Souvent  les  aréoles,  devenues  caséeuses  par  oblitération  vasculaire, 
sont  distinctes  des  aréoles  ayant  subi  la  môme  modification  par  fonte 
des  granulations  tuberculeuses.  Dans  les  premières,  les  cellules  adi- 
peuses sont  conservées,  ou  bien  leur  place  est  marquée  par  des 
grou[)Cs  de  cristaux  d’acide  stéarique  ; dans  les  secondes,  les  cellules 
adipeuses,  ayant  disparu  par  le  fait  de  l’ostéite  qui  précède  les  tuber- 
cules, ne  laissent  aucun  vestige. 


La  transformation  caséeuse  de  la  moelle  doit  maintenant  attirer 
notre  attention.  Chose  assez  singulière,  avant  d’éprouver  la  fonte 
granulo-graisseuse,  elle  devient  d’abord  translucide,  les  cellules  mé- 
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diillaires  scmblcnl  sc  ralaLiiicr  et  se  souder,  entre  elles  ; mais  ce  stade 
dure  peu  et  s’observe  dans  une  zone  très  limitée  ; il  est  bientôt  suivi 
de  la  Iransformalion  caséeuse.  Alors  on  ne  distingue  plus  ce  qui  a été 
primitivement  de  la  mocllc’^ou  des  tubercules. 

Les  trabécules  osseuses  comprises  dans  la  masse  caséeuse  n’ont  le 
plus  souvent  subi  ni  condensation  ni  raréfaction.  En  dehors  de  la 
tuberculose,  il  n’est  pas  babitucl  de  rencontrer  des  altérations  aussi 
considérables  du  tissu  osseux,  sans  qu’il  y ait  de  raréfaction.  Nous 
avons  vil,  en  elTet,  que  des  os  ou  des  fragments  osseux  plus  ou  moins 
considérables  peuvent  persister  dans  une  masse  de  pus  caséeux,  sans 
qu'il  survienne  de  dissolution  ni  de  disparition  partielle.  iVu  contraire, 
les  travées  osseuses  même  mortifiées  qui  sont  en  contact  avec  une 
néoformation  médullaire  active  sont  généralement  résorbées.  Lors- 
que, sous  l’inlluence  du  processus  tuberculeux,  les  aréoles  du  tissu 
spongieux  se  remplissent  rapidement  d’une  masse  caséeuse  prove- 
nant de  la  transformation  des  granulations  ou  de  la  moelle  inter-, 
médiaire,  on  conçoit  que  les  travées  osseuses  qui  sont  en  contact 
avec  elle  puissent  persister  indéfiniment. 

Les  corpuscules  osseux  ne  participent  pas  à la  fonte  caséeuse  des 
éléments  de  la  moelle,  leurs  noyaux  sont  devenus  irréguliers  ; mais, 
autour  d’eux,  il  n’y  a pas  de  granulations  graisseuses.  Ce  fait,  étudié 
à l’aide  de  la  coloration  parle  rouge  d’aniline,  permet  de  distinguer 
la  transformation  caséeuse  qui  survient  à la  suite  des  tubercules 
contlueiKs  de  celle  qui  accompagne  la  carie.  Tandis  que,  dans  cette 
dernière,  les  corpuscules  osseux  tombent  en  régression  granulo- 
graisseuse,  les  parties  de  l’os  envahies  par  la  tuberculose,  ne  recevant 
plus  de  sang,  se  nécrosent,  et  l’élimination  a lieu  alors  c{ue  l’éruption 
tuberculeuse  est  achevée  en  un  point.  L’élimination  se  fait  très  pro- 
bablement comme  dans  une  nécrose  simple,  à la  suite  d’une  ostéite 
raréfiante  qui  détermine,  à la  limite  de  la  paiTie  tuberculeuse,  la 
résorption  des  travées  osseuses  et  amène  la  formation  d’un  tissu  de 
bourgeons  charnus.  C’est  ainsi  que  se  forme  une  caverne  dans 
laquelle  séjourne  pinson  moins  longtemps  un  séquestre  baigné  par 
du  pus. 

Dans  l’état  actuel  de  la  science,. lorsqu’on  trouvei'a  dans  un  os  une 
caverne  tapissée  de  bourgeons  charnus  ou  d’une  membrane  lisse, 
remplie  de  pus  ou  de  matière  caséeuse,  on  no  pourra  logiquement  lui 
considérer  une  origine  tuberculeuse  que  s’il  existe  dans  le  tissu 
circonvoisin  des  giiinulations  tubei’culcuscs  a[)préciables  à l’œil 
nu  ou  au  microscope.  Un  séquestre  de  tissu  spongieux  baigné  dans 
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(lu  pus  OU  infiltre  do  matière  casceusc  ne  devra  être  attribué  aux  tu- 
bercules conduenls  ({ue  si  l’os  présente  autour  de  lui  des  granula- 
tions isolées  ou  conlluentes. 

En  elTet,  une  ostéite  simple,  une  carie,  des  gommes,  peuvent 
donner  lieu  à des  modifications  du  tissu  osseux  semblables,  à l’œil 
nu,  aux  tubercules  confluents,  dans  leur  période  d’évolution  ou  d’éli- 
mination. 


Les  gommes  des  os  ont  été  étudiées  par  Dufour,  Gosselin,  Virchow 
et  par  nous.  Comme  les  tubercules,  elles  siègent  fréquemment 
dans  les  os  qui  contiennent  de  la  moelle  rouge.  Nous  devons  cepen- 
dant ajouter  que  les  os  du  crâne,  dont  la  tuberculose  est  inconnue, 
en  sont  très  fréquemment  atteints.  Les  observations  anatomiques  des 
gommes  des  os  sont  rares,  bien  qu’elles  soient  communes  en  clinique, 
car  les  malades  succombent  rarement  à la  syphilis. 

Les  gommes  des  os  se  présentent  sous  deux  formes  : tantôt  elles 
sont  bien  limitées,  avec  l’apparence  et  la  consistance  d’un  sarcome 
dur;  d’autres  fois  elles  infdtrent  pour  ainsi  dire  le  tissu  osseux  et 
justifient  alors  le  nom  d’ostéomyélite  gommeuse  c|u’on  leur  a donné. 


Les  gommes  circonscrites  ont  été  bien  étudiées  par  Virchow  dans 
les  os  du  crâne.  Nous  avons  eu  nous-mêmes  l’occasion  d’en  rencon- 
trer de  nombreux  exemples.  Elles  se  développent  d’abord  sous  le 
périoste  épicrânien  ou  au-dessus  de  la  dure-mère,  et  quelquefois  en 
même  temps  dans  ces  deux  points.  Elles  s’avancent  sous  la  forme 
d’un  cône  dans  le  tissu  osseux  dont  elles  déterminent  la  raréfaction 
progressive.  On  y observe  la  structure  des  gommes,  que  nous  avons 
décrite  à la  page  223.  Ces  gommes  subissent  la  transformation  ca- 
séeuse lardacée,  et,  si  l’on  s’en  rapporte  à la  description  de  Virchow, 
se  résorbent  lentement  (probablement  sous  l’influence  d’un  traite- 
ment approprié).  A leur  place  il  se  forme  une  cicatrice  étoilée  de 
tissu  osseux  comblée  par  du  tissu  fdjreux.  Bien  qu’il  ressorte  de  la 
description  môme  de  Virchow  que  ces  cicatrices  correspondent  à une 
ancienne  gomme,  cet  auteur  les  désigne  cependant  sous  le  nom  de 
carie  sèche  sjjphiliiique.  Il  est  bien  clair  que,  d’api'ès  la  description 
que  nous  avons  donnée  de  la  carie,  il  n’y  a rien  de  commun  entre 
cette  lésion  et  celle  qui  est  due  à la  syphilis.  Ces  singulières  pertes  de 
substance  vraiment  caracœristiques  de  la  syphilis  sont  limitées  par 
un  tissu  osseux  sclérosé,  et  sont  souvent  même  entourées  par  des 
ostéophytes  aplaties. 
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Los  gommes  diffuses  des  os  sont  siirtoul  communes  dans  les  por- 
tions sons-ciUanées  du  système  osseux  et  à la  voûle  palatine.  La  pro- 
duction gommeuse  se  lait  à la  fois  sous  le  périoste  et  dans  la  portion 
de  l’os  qu’il  recouvre  sous  la  forme  d’un  tissu  mou,  légèrement  géla- 


Eig.  200.  — Ostéite  sypliilitiquc  : d,  travées  osseuses  e'chaiicrées  et  dentelées  à leurs  bords,  dans 
lesquelles  on  voit  des  corpuscules  osseux  à un  seul  noyau,  3,  ou  à plusieurs  noyaux,  2;  4,  tissu  mé- 
dullaire ; 5,  vaisseaux  dont  les  lumières  sont  parfaitement  libres.  A la  partie  supérieure  delà  figure, 
les  cellules  s’atrophient  et  subissent  la  métamorphose  caséeuse. 


tineux  et  rosé  d’abord,  qui  prend  bientôt  une  consistance  plus  grande 
et  devient  opaque.  A ce  moment,  sur  une  section  de  l’os,  on  observe 
une  surface  blanchâtre,  d’aspect  caséeux,  analogue  tà  des  tubercules 
confluents  des  os.  Mais  déjà  on  pourrait  reconnaître  une  différence 
assez  notable  : sous  le  périoste,  en  effet,  il  existe  une  couche  pul- 
peuse également  blanchâtre  dans  un  espace  correspondant  à la  lésion 
de  l’os. 

Des  coupes  minces,  faites  après  macération  de  l’os  dans  une  solu- 
tion d’acide  chromique  à 5 pour  iOüO,  montrent  les  travées  osseuses 
échancrées  comme  dans  l’ostéite  raréfiante  et  les  espaces  médullaires 
agrandis  contenant  des  nodules  gommeux  (voy.  p.  3114).  Dans  ces 
nodules,  les  vaisseaux  sanguins  sont  restés  perméables,  ce  qui  permet 
de  les  différencier  des  tubercules.  A la  limite  de  la  gomme,  la  prépa- 
ration montre  tous  les  caractères  de  l’ostéite  simple. 

Nous  pourrions  ajouter  à ce  qui  précède  quelques  renseigne- 
ments sur  les  altérations  syphilitiques  des  os  des  enfants  nouveau- 


LESIONS  DES  OS. 


nés.  Mais  nous  préférons  traiter  ce  sujet  à la  suite  du  rachitisme, 
parce  que  ces  lésions  se  montrent  dans  les  os  en  voie  de  développe- 
ment, et  parce  que  nous  serons  mieux  en  mesure  de  les  comparer 
avec  celles  du  racliilismc. 

Que  deviennent  plus  tard  les  ^mmmes  diffuses  des  os?  Il  serait 
désirable  de  répondre  àcette  question  par  une  série  complète  de  faits 
anatomiques;  mais,  à leur  défaut,  nous  pouvons  rapporter  quelques 
observations  cliniques  et  anatomiques.  D’abord  il  est  bien  démoniré 
que  des  gommes,  par  exemple  celles  du  tibia  et  du  sternum,  peuvent 
disparaître  d’une  façon  complète  sous  l’influence  du  traitement  anti- 
sypbilitique,  ou  laisser  à leur  place  des  byperostoses  analogues  à 
celles  qui  accompagnent  les  gommes  circonscrites  du  frontal.  En 
outre,  on  observe  des  nécroses  syphilitiques  dans  lesquelles  les  sé- 
questres, au  lieu  d’ètre  éburnés,  sont  au  contraire  creusés  de  nom- 
breuses cavités  remplies  d’un  détritus  caséeux  au  moment  de  l’exa- 
men, et  qui,  probablement,  ont  contenu  autrefois  du  tissu  gommeux. 
Virchow  pense  meme  que  toute  nécrose  syphilitique  possède  une 
pareille  origine  ; mais,  d’après  ce  que  nous  avons  dit  à propos  de  la 
nécrose,  il  est  bien  certain  que  la  mort  de  l’os  résulte  souvent  d’une 
ostéite  condensante  ou  sclérose,  poussée  jusqu’à  l’oblitération  des 
canaux  vasculaires. 

Les  chondromes  affectent  beaucoup  plus  communément  le  tissu 
osseux  que  tous  les  autres  tissus.  On  les  a désignés  sous  le  nom  de 
périchondr ornes  quand  ils  siègent  sous  le  périoste,  et  di  enchondromes 
quand  ils  se  développent  dans  Los  lui-même.  Ils  sont  diffus  ou 
lobulés;  cette  dernière  forme  est  la  plus  commune. 

Toutes  les  variétés  décrites  à la  page  25o  peuvent  se  rencontrer 
dans  les  os,  par  exemple  les  chondromes  hyalins,  les  chondromes 
lobulés  contenant  des  travées  fibreuses  ou  libro-cartilagineuses,  les 
chondromes  ossifiants,  muqueux,  à cellules  ramifiées,  etc. 

Ces  différentes  tumeurs  se  développent  de  la  façon  que  nous  avons 
indiqué  à la  page  257;  nous  n’avons  rien  non  plus  à ajouter  à ce  qui 
a été  dit  à propos  du  pronostic  de  ces  tumeurs  (page  261). 

Les  tumeurs  ostéoules  primitives  se  développent  toujours  aux  dépens 
du  tissu  osseux.  (Voyez,  pour  leur  description,  la  page  251.) 


Les  osléomes  du  tissu  osseux  portent  les  noms  d’exostose,  d’hyper- 
ostoses  ou  d’ostéophytes,  suivant  la  forme  atïectée  par  la  néoforma- 
tion à la  surface  de  l’os  (voy.  p.  265  et  suiv.).  Le  nom  d’énostose  a été 
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donne  ;i  colles  de  ces  prodiiclions  osseuses  rpii  se  sont  développées 
dans  le  canal  inédidlaice.  Les  Uiincncs  osseuses  rormées  dans  les  au- 
tres organes  seront  décrites  à propos  deè  organes  où  on  les  rencontre. 

Dans  la  leucocytliéniie,  on  peut  observer  des  himeurs  lymphati- 
ques^ ou  lymphadénomcs  des  os.  Dans  nn  cas  que  nous  avons  pnblié 
en  1807,  la  Inmenr  avait  un  volninc  considérable;  elle  était  consti- 
tuée par  un  tissu  blanchâtre  donnant  par  le  raclage  un  suclactcscent. 
Celui-ci  contenait  des  cellules  analogues  aux  globnles  blancs  du  sang. 
Dans  quelques  points,  la  tumeur  avait  subi  une  translbrmation 
caséeuse.  Sur  des  coupes  pratiquées  après  durcissement  par  l’alcool 
et  par  l’acide  chromique,  on  retrouva  dans  tous  les  points  examinés 
le  stroma  réticulé  du  tissu  adénoïde.  A l’œil  nu,  cette  tumeur  aurait 
pu  être  prise  pour  un  carcinome.  Depuis  cette  première  observation 
il  en  a été  publié  un  certain  nombre  d’analogues,  en  particulier  par 
M.  Kelscb. 

Épilhcliome  des  os.  — Il  est  douteux  qu’on  ait  jamais  vu  un  é})i- 
tliéliomc  primitif  des  os;  mais  ceux  qui  s’y  développent  par  voisinage 
y sont  communs.  C’est  ainsi  que  les  épithéliomes  des  lèvres  se  pro- 
pagent aux  maxillaires,  ceux  du  palais  à l’apophyse  palatine  ; ceux 
des  membres  peuvent  aussi  gagner  en  profondeur  et  atteindre  les  os 
sous-jacents.  Le  développement  du  tissu  morbide  se  fait  par  des 
bourgeons  épithéliaux  qui  pénètrent  et  s’accroissent  dans  un  tissu 
embryonnaire,  formé  lui-même  aux  dépens  du  tissu  osseux,  comme 
dans  l’ostéite  (voy.  pages  olO  et  817  et  les  figures  154  et  155).  On 
rencontre  dans  les  os  l’épithéliome  pavimentenx  tnbiilé;  il  est  assez 
commun  ou  maxillaire  supérieur,  et  il  est  alors  consécutif  à des 
tumeurs  du  voile  du  palais  et  du  sinus  maxillaire.  L’épithéliome 
lobulé  s’v  observe  aussi  ; il  est  consécutif  au  cancroïde  des  lèvres. 

Il  existe  un  fait  d’épithéliomc  à cellules  cylindriques  observé  par 
Gawriloff,  ce  qui  ne  doit  pas  surprendre,  car  on  sait  que  ces  épithé- 
liomes se  comportent,  au  point  de  vue  de  la  généralisation,  comme 
des  carcinomes. 

Ajoutons  qu’on  a rencontré  quelquefois,  dans  les  os,  des  kystes  qui 
s’y  montraient  avec  leurs  caractères  habituels. 


§ 7.  — Ostéomalacie. 

V ostéomalacie  vraie  est  une  maladie  qui,  le  pins  souvent,  se  pro^ 
duit  chez  les  femmes  après  une  ou  plusieurs  couches.  Elle  est  devenue 
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crime  exlrcmc  rareté  en  France,  tandis  qu’on  l’observe  encore  assez 
souvent  en  Bavière.  Elle  est  caractérisée  par  une  lésion  de  nutrition 
des  os,  qui  aboutit  à la  résorption  des  sels  calcaires  de  la  substance 
osseuse  et  à la  dissolution  des  travées  osseuses.  En  môme  temps,  il 
se  produit  dans  la  moelle  des  transformations  importantes. 

Dans  un  premier  degré  de  l’altération,  les  os  ont  conservé  leur 
volume  et  ne  présentent  pas  de  raréfaction;  cependant  on  peut  les 


Fig.  201.  — Coupe  de  la  substance  spongieuse  d’une  côte  atteinte  d’ostéomalacie  : a,  tissu  osseux 
normal;  b,  partie  dépourvue  de  sels  calcaires;  c,  canal  de  liavers.  — Grossissement  de  300  dia- 
mètres, d’après  Rindtleiscli. 


diviser  avec  un  instrument  tranchant.  A cette  période  on  observe,  sur 
les  préparations  histologicpes,  que  le  centre  des  travées  osseuses 
contient  encore  des  sels  calcaires,  tandis  que  leurs  bords  en  sont 
complètement  privés. 

Ces  dernières  parties  se  colorent  seules  par  le  carmin , d’après 
Rindfleiscli.  On  sait,  en  eiïet,  que  les  os  non  décalcifiés  ne  se  laissent 
pas  imbiber  par  le  carmin.  Les  corpuscules  osseux  sont  semblables  à 
ceux  qu’on  obtient  sur  des  préparations  d’os  décalcifiés  dans  l’acide 
chromique  ou  chlorhydrique. 

Les  vaisseaux  de  la  moelle  sont  gorgés  de  sang.  Les  cellules  adi- 
peuses sont  moins  abondantes  que  d’habitude  et,  à leur  place,  il 
s’est  développé  des  cellules  rondes  ou  irrégulières,  quelquefois 
fusiformes  ou  aplaties.  Bientôt  la  moelle  est  le  siège  d’hémorrhagies 
dilfuses  qui  se  montrent  sous  forme  de  taches  ecchymo tiques  ou  de 
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loyers.  Des  liémoiTliagies  peuvent  se  produire  aussi  sous>lc  périoste, 
qui  n’adhcre  plus  que  faiblement  au  tissu  osseux  sous-jacent. 

Dans  une  seconde  période,  les  os  subissent  des  cliangemcnts  de 
forme  considérables,  soitqu’ils  s’alïaissent  sur  eux-mêmes,  soit  qu’ils 
se  fracturent,  et  c’est  alors  qu’on  voit  se  i)roduire  ces  déformations 
extraordinaires,  dont  le  musée  Dupuytren  i)0ssède  un  si  remar- 
quable spécimen. 

Dans  cette  seconde  période,  les  travées  osseuses  sont  non  seule- 
ment décalcifiées  dans  toute  leur  épaisseur,  mais  même  résorbées  en 
grande  partie.  Les  espaces  médullaires  agrandis  sont  remplis  d’une 
moelle  fœtale  ayant  l’aspect  de  la  pulpe  splénique.  Constamment  alors, 
on  trouve,  dans  les  cellules  médullaires,  de  la  matière  colorante  du 
sang  sous  forme  de  pigment  jaune,  rouge  ou  brun.  Cette  pigmenta- 
tion des  cellules  reconnaît  pour  cause  les  extravasations  sanguines 
dont  il  a déjà  été  question. 

Les  Iractures  produites  sur  les  os  ostéomalaciques  ne  se  consoli- 
dent généralement  pas;  cependant  les  auteurs  rapportent  quelques 
exemples  de  cal  osseux;  mais,  dans  ces  cas,  la  maladie  marchait  vers 
la  guérison. 

On  n’a  pas  encore  pu  donner  de  la  décalcification  du  tissu  osseux 
et  de  sa  résorption  une  explication  satisfaisante.  On  a cependant 
cherché  à les  interpréter  par  la  formation  d’un  acide  qui  dissoudrait 
les  sels  de  chaux,  mais  on  ne  sait  même  pas  quel  pourrait  être  cet 
acide  : Weber  a trouvé  de  l’acide  libre  dans  les  urines  des  ostéomala- 
ciques. Rindfleisch  pense  que  la  dissolution  des  sels  calcaires  pourrait 
être  attribuée  à l’acide  carbonique  en  excès.  La  congestion  des  veines 
de  la  moelle,  qu’on  observe  dans  la  première  période,  sei’aitliée  à une 
stase,  et,  dès  lors,  du  sang  chargé  d’acide  carbonique,  se  trouvant  en 
rapport  avec  les  travées  osseuses,  dissoudrait  les  sels  calcaires.  Mais 
ce  n’est  là  qu’une  vue  ingénieuse. 


Ostéoporose  sénile.  — On  a décrit  aussi  sous  le  nom  ostéomalacie 
sénile  une  raréfaction  du  tissu  osseux  par  agrandissement  des  espaces 
médullaires.  Dans  cette  lésion,  la  friabilité  des  os  est  liée  simplement 
à leur  raréfaction.  Il  n’y  a pas  là,  comme  dans  l’ostéomalacie  vraie, 
un  ramollissement  par  décalcification  de  l’os.  La  raréfaction  de  l’os 
.s’accompagne  de  modifications  importantes  de  la  moelle.  Ces  rnodili- 
cations  présentent  une  certaine  analogie  avec  celles  qu’on  observe 
dans  f ostéomalacie  vraie.  Elles  consistent  dans  la  disparition  à un 
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degré  plus  ou  inoius  considéi’able  des  cellules  adipeuses,  cl  dans  la 
Ibrinalioii  de  cellules  sendbables  à celles  de  la  inoclle  fœtale.  Parfois 
il  se  produit  dans  les  cs})aces  médullaires  du  tissu  con  jonctif  jeune  de 
formation  nouvelle. 

Les  os  le  plus  souvent  atteinis  de  cette  maladie  sont  les  côtes  et 
les  vertèbres.  La  colonne  vertébrale  s’incurve,  des  fractures  se 
produisent  dans  les  cotes  sous  le  moindre  effort,  et,  chose  assez 
curieuse,  elles  se  consolident  parfaitement  en  déterminant  la  forma- 
tion d’un  cal  cartilagineux  qui  s’ossifie  ensuite. 

Ostéoporose  adipeuse.  — Nous  désignons  sous  le  nom  d' ostéoporose 
adipeuse  une  raréhiction  du  tissu  osseux,  qui  se  montre  surtout  dans 
les  extrémités  épiphysaires  des  os  longs  ou  dans  les  os  courts.  Elle 
est  caractérisée  par  une  production  abondante  de  cellules  adipeuses 
dans  les  espaces  médullaires  et  dans  les  canaux  de  llavers.  Les  tra- 
vées osseuses  du  tissu  spongieux  deviennent  d’abord  très  minces  et 
Unissent  même  par  disparaître.  L’os  est  alors  réduit  à une  coque  par- 
cheminée, percée  de  trous  vasculaires  nombreux.  L’ostéoporose  adi- 
peuse se  rencontre  dans  les  cas  d’immobilisation  des  jointures,  dans 
les  affections  chroniques  des  articulations. 


8.  — Rachitisme. 


Le  rachitisme  est  une  maladie  qui  ne  se  montre  que  dans  les  os  en 
voie  de  croissance  active.  Elle  est  caractérisée  histologiquement  par 
des  troubles  de  la  nutrition  et  de  la  formation  des  tissus  qui  concou- 
rent à l’ossification.  Ces  tissus  sont  le  cartilage  épiphysaire,  le  périoste 
et  la  moelle. 

Le  rachitisme  est  une  affection  très  commune,  surtout  dans  les 
grandes  villes  et  principalement  dans  les  classes  pauvres.  Pour  l’étu- 
dier, on  trouve  de  nombreux  sujets  d’observation  à l’hospice  des 
Enfants  assistés. 

Comme  dans  sa  première  période  le  rachitisme  ne  s’accuse 
encore  par  aucune  déformation,  il  faut  examiner  les  os  de  tous  les 
cadavres  d’enfants  pour  voir  combien  cotte  maladie  est  fréquente. 
Cet  examen  peut  être  fait  très  rapidement  : pour  cela  on  divise  d’un 
seul  coup  avec  un  fort  couteau  les  parties  molles  du  genou  et  les 
extrémités  articulaires  du  fémur  et  du  tibia. 

On  reconnaît  au  rachitisme  trois  périodes  : une  première,  dans 
laquelle  les  os  atteints  ne  sont  pas  déformés  ; une  seconde,  dans 
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laqiiollo  il  existe  des  déformations  eonsidéraldes,  et  enfin  une  li’oi- 
sième,  caractérisée  par  la  consolidation  des  os  malades. 

Si  Ton  considère  les  lésions  histologiques  seulement,  il  n’y  a pas 
de  dilTérence  bien  Iranclice  entre  la  première  et  la  seconde  période. 
Le  même  processus  se  poursuit,  et  ce  sont  les  mêmes  lésions  qui, 
étendues  sur  une  plus  grande  masse  do  Los,  déterminent  des  modifi- 
cations appréciables  sur  le  su  jet  vivanl. 

Nous  allons  étudier  révolution  de  ces  lésions  dans  le  cartilage 
(rossilicalion,  dans  la  moelle  et  dans  le  périoste,  en  la  comparant 
constamment  avec  l’ossification  normale. 


]j\mi/icalion  normale  du  cartilage  se  produit  avec  une  grande 


Fig.  202.  — Ossification  aux  deiiens  du  cartilage  : a,  capsule  primitive  remplie  de  capsules  secon- 
daires; i\,  cellule  cartilagineuse  dont  la  capsule  est  en  train  de  disparaître;  e,  prolifération  dos 
cellules  ipii  aboutit  à former  le  tissu  médullaire  eiiibryonnairc  ; rj,  les  boyaux  remplis  par  ce  tissu 
médullaire  nouveau  sont  limités  par  la  substance  fondamentale  calcifiée.  A la  partie  inférieure  do  la 
ligure  apparaissent  df-jà  les  corpuscules  osseux  étoilés.  — Grossissement  do  250  diamèlros. 

l’égularilé  (voy.  p.  25).  Les  cellules  du  cartilage  fœtal  se  gonflent, 
taudis  que  les  capsules  qui  les  envelopjient  deviennent  sphériques  ; 
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ces  celhilos  se  divisenl  ensuite  et  s’entoui’ent  de  capsules  secondaires, 
de  telle  sorte  que  chaque  capsule  primilive  contient  bientôt  de 
quatre  à dix  capsides  secondaires.  Les  capsules  primitives  agrandies 
s’allongent  par  comjircssion  réciproque,  de  façon  à converger  vers  le 
point  d’ossiücation.  La  couche  dans  laquelle  se  passent  ces  phéno- 
îTîènes  se  limite  par  deux  lignes  parallèles  distantes  de  1 millimètre 
à l millimètre  et  demi.  Elle  se  reconnaît  à l’œil  nu,  parce  qu'elle 
tranche  par  sa  translucidité  et  par  une  teinte  bleuâtre  sur  le  tissu 
ossiforme  et  sur  le  tissu  cartilagineux  entre  lesquels  elle  est  placée. 
Cette  couche  a été  désignée  sous  le  nom  de  chondroïde  (Broca),  mot 
mauvais,  car  il  laisse  supposer  qu’elle  est  constituée  par  un  tissu 
n’ayant  du  cartilage  que  l’apparence,  tandis  qu’elle  est  en  réalité 
formée  par  du  cartilage  en  prolifération. 

Au  début  du  rachitisme^  on  observe  dans  cette  couche  des  modifi- 


Fig.  203.  — Zono  du  cartilage  proliféré  dans  le  rachitisme.  Coupe  faite  sur  la  pièce  fraîche  et  exa- 
minée dans  l’eau  : A,  cellules  ratatinées  qui  se  colorent  en  brun  violacé  par  l’eau  iodée,  coloration 
duc  à la  matière  glycogène  qu’elles  contiennent;  B,  capsule  secondaire. 


cations  qui  se  poursuivent,  du  reste,  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie. 

A l’œdl  nu,  on  constate  qu’elle  est  augmentée  d’épaisseur  ; elle 
peut  meme  atteindre  plusieurs  centimèlres.  Au  lieu  d’elrc  régulière, 
elle  SC  limile,  du  côté  du  cartilage  et  du  côté  de  Los,  par  des  lignes 
sinueuses  de  forme  très  irrégulière.  Parfois  les  prolongements  qu’elle 
présente  du  côté  de  l’os  sont  très  longs;  souvent  ces  prolongcmcnis 
s’amincissent  à leur  hase  et  se  séparent  complètement,  sous  forme 
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(l’ilols.  De  pins,  elle  esl.  sillonnée  par  des  canaux  médullaires  du  car- 
lila^e,  conlcnant. des  vaisseaux  dilalés. 

A l’examen  des  préparai  ions  liistoloi^iques  de  celte  couche,  on  est 
frappé  de  la  grande  analogie  qu’elle  présente  avec  la  couche  de  proli- 
fération physiologique  du  cartilage.  Cependant  les  capsules  primitives 
,y  sont  beaucoup  plus  allongées,  elles  contiennent  une  grande  quan- 
tité de  capsules  secondaires,  et  celles-ci  y sont  plus  volumineuses. 

Au-dessous  de  cette  couche  et  se  continuant  avec  elle,  il  existe  un 
tissu  rouge  vasculaire,  spongieux  et  dont  la  consistance  est  semblable 
à celle  d’un  os  ramolli  partiellement  par  un  acide.  Pour  bien  com- 
prendre la  signification  de  cette  couche,  il  faut  rappeler,  en  quelques 
mots,  quel  est  le  tissu  qui  existe  h ce  niveau  à l’état  physiologique. 

Nous  avons  vu  qu’à  l’état  physiologique,  au-dessous  du  cartilage 
proliféré,  se  trouvait  une  couche  mince,  formée  par  un  tissu  aréolaire 
dont  les  travées  sont  composées  de  la  substance  fondamentale  du  car- 
tilao’e  infiltrée  de  sels  calcaires.  Les  alvéoles  contiennent  de  la  moelle 
embryonnaire  et  des  vaisseaux.  Au-dessous  se  forme  le  tissu  osseux 
vrai.  Nous  avons  donné  le  nom  d’ossiforme  à cette  couche  interposée 
entre  le  cartilage  et  l’os. 

Dans  le  rachitisme  on  n’observe  pas,  comme  Broca  l’a  cru,  une 
simple  augmentation  de  cette  couche,  mais  bien  la  formation  à son 
niveau  d’un  tissu  particulier,  auquel  Guérin  avait  donné  le  nom  de 
tissu  spo7igoïde,  à cause  de  son  aspect  spongieux.  Ce  tissu,  qui  sou- 
vent s’étend  depuis  la  limite  du  cartilage  jusqu’à  la  diaphyse,  quel- 
quefois envahie  elle-même,  est  rouge,  formé  d’alvéoles  de  dimensions 
très  irrégulières,  paraissant  contenir  beaucoup  de  sang.  La  consis- 
tance de  ce  tissu  est  celle  d’une  éponge  fine,  ou,  mieux  encore,  du 
tissu  osseux  d’une  épiphyse  ramollie  incomplètement  dans  un  acide. 
La  limite  entre  ce  tissu  spongoïde  et  le  cartilage,  bien  que  sinueuse, 
est  très  nette.  Rappelons  néanmoins  qu’on  trouve  quelquefois  des 
îlots  de  cartilage  hyalin  dans  son  intérieur.  Du  côté  de  l’os  ancien,  il 
serait  impossible,  le  plus  souvent,  d’indiquer  d’une  manière  précise 
où  elle  s’arrête. 

Au  niveau  du  périoste,  la  couche  spongoïde  se  confond,  surtout  à 
la  limite  de  la  diaphyse,  avec  un  tissu  formé  de  lames  ossiformes 
emboîtées  et  séparées  les  unes  des  autres  par  un  tissu  mon,  sur 
lequel  nous  reviendrons  bientôt. 

A l’examen  histologique  fait  sur  des  coupes  de  la  pièce  fraîche,  les 


m 
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Iravécs  du  lissii  spongoïde  iTiouIrenf,  dos  corpiisonles  angidoiix  dis- 
posés irrégnlièrcmenl  dans  une  siilisLarioe  granuleuse  non  lamellaire. 
Ces  coi'puscules,  plus  volumineux  que  les  coi  |)uscules  osseux,  ne  pré- 
sentent pas  à leurs  bords  de  canalicules  anastomotiques. 

Pour  bien  comprendre  la  signification  du  tissu  qui  compose  ces  tra- 
vées, il  laut  suivre  leur  formation  aux  dépens  du  cartilage  byalin.  On 
voit  alors,  à partir  de  ce  dernier,  une  infiltration  calcaire  de  la  sub- 
stance fondamentale  segmentée  qui  sépare  les  grandes  capsules  ; l’in- 
liltration  calcaire  s’étend  aux  capsules  secondaires,  ce  qui  n’arrive 
jamais  dans  fossification  physiologique.  Il  en  résulte  que  le  tissu 
cartilagineux  est  envahi  dans  toute  sa  masse  par  des  granulations  cal- 
caires qui  restent  distinctes,  c’est-à-dire  séparées  par  de  la  substance 
cartilagineuse  qui  a conservé  toute  sa  souplesse.  Les  cnpsules  secon- 
daires ne  se  dissolvent  donc  pas,  ce  qui  est  essentiellement  différent 
de  ce  qui  se  passe  dans  l’ossification  physiologique. 


Fie.  204.  — Rachitisme,  Formation  tlu  tissu  spongoïde  au\  dépens  du  cartilage  |irollferé  : A,  cellule 
ratatinée  par  le  réactif;  B,  substance  fondamentale  segmentée;  C,  la  substance  fondamentale  infil- 
trée ile  granulations  calcaires;  M,  cavité  médullaire  remplie  de  tissu  conjonctif  jeune;  V,  vaisseau. 


En  meme  temps  que  se  produit  cette  incrustation  calcaire,  les 
canaux  vasculaires  du  cartilage,  partis  des  cavités  médullaires  de  l’os 
antden,  s’agrandissent  par  la  dissolution  du  tissu  calcifié  qui  les 
entoure  et  s’abouchent  les  uns  dans  les  autres.  Par  leur  réunion, 
ils  forment  un  système  caverneux  dont  nous  allons  bientôt  étudier  le 
contenu. 


Comme  on  le  voit,  le  tissu  spongoïde  est  formé  de  travées  repré- 
sentant des  portions  du  tissu  cartilagineux  inültré  de  sels  calcaires. 
Ouaiid  elles  sont  jeunes  encore,  ces  travées  laissent  reconnaître  le 
cartilage  avec  ses  capsules;  les  bords  de  ces  capsules  sont  parfois  dif- 
ficiles à distinguer,  à cause  de  l’iiicruslalion  calcaire.  Dans  les  travées 
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plus  anciennes,  les  capsules  sont  coinplèLemenl  luasrpu'cs;  mais,  poul- 
ies rendre  apparcules,  il  sullit  de  dissoudre  les  sels  calcaires  dans  de 
l’acide  chlorhydrique  dilué  ou  dans  une  solution  d’acide  chroiuiipie 
à 5 pour  1000.  Mais  il  peut  se  faire  que  ces  réactifs  m;  décèlent  pas 
la  présence  de  capsules  cartilagineuses;  on  distingue  simplement 
alors  des  corpuscules  anguleux,  disposés  dans  une  substance  fonda- 
mentale, qui  paraît  homogène  a])rès  la  dissolution  des  sels  calcaires. 
Jamais  on  ne  peut  reconnaître  dans  ces  travées  d’apparence  lamel- 
laire comparables  à celle  des  Iravées  osseuses  physiologiques  traitées 
par  les  acides. 

Les  cavités  que  limitent  ces  travées  du  tissu  spongoïde  continuent 
à s’agrandir,  si  le  processus  se  poursuit,  ce  qui  est  tout  le  contraire 
de  l’ossilication  normale,  où  les  espaces  médullaires  se  rétrécissent 
par  de  nouvelles  couches  osseuses.  La  moelle  contenue  dans  ces 
espaces  est  d’abord  très  (luide,  rouge  et  composée  de  cellules  rondes 
ou  anguleuses,  dont  quelques-unes  sont  pigmentées;  à côté  d’elles 
on  observe  encore  de  nombreux  globules  du  sang.  Mais,  dans  les 
espaces  médullaires  plus  anciens,  le  contenu  devient  plus  consistant. 
Les  cellules  médullaires  prennent  une  forme  étoilée  et  sont  séparées 
par  une  substance  fondamentale  vaguement  fibrillaire. 

Cette  ébauche  d’organisation  fibreuse  de  la  moelle  a lieu,  non  seu- 
lement dans  les  cavités  médullaires  formées  pendant  l’évolution  du 
rachitisme,  mais  encore  dans  la  moelle  ancienne  contenue  dans  le 
tissu  spongieux,  dans  les  canaux  de  Havers,  dans  la  moelle  centrale  et 
dans  la  moelle  sous-périostique. 

Dans  le  canal  médullaii*e,  ce  sont  les  couches  périphériques  de  la 
moelle  qui  sont  le  plus  modifiées.  Souvent  même,  tandis  que,  dans  les 
cas  de  rachitisme  très  prononcé,  les  parties  centrales  de  la  moelle  sont 
rouges  et  tluides,  composées  de  moelle  fœtale,  les  portions  périphé- 
riques se  sont  organisées  en  une  sorte  de  tissu  conjonctif  jeune  qui 
donne  l’apparence  d’une  membrane  médullaire.  Il  est  possible  que 
cette  constatation  ait  conduit  les  anciens  anatomistes  à admettre  f exis- 
tence d’une  membrane  médullaire,  invisible  dans  tout  autre  cas. 


Sous  le  périoste,  la  couche  de  moelle  que  nous  avons  déjà  plu- 
sieurs fois  signalée  se  transforme  dès  le  début  de  la  maladie  en  un 
tissu  conjonctif  mou.  Dette  couche,  dans  une  période  plus  avancée, 
est  plus  solide;  elle  est  adliérenteà  la  face  profonde  du  périoste  et  à 
la  surface  de  l’os,  de  telle  soi’le  qu’on  ne  peut  plus  les  séparer  comme 
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on  lo  fail,  si  faoilomonl,  (l’habiliido  sur  de  jciinos  sujets.  Du  reste, 
cette  concile  de  tissu  connectif,  véritablement  sous-périostiqiie, 
acquiert  parfois  une  épaisseur  considérable.  Elle  subit  une  modi- 
fication importante,  qui  consiste  dans  l’apparition  de  travées  réfrin- 


Fig.  205,  — Ossification  normale  sous  lo  périoste  ; A,  section  transversale  du  périoste,  où  l’on  voit  des 
corpuscules  de  tissu  conjonctif;  B,  tissu  médull.aire  ; G,  travées  osseuses  contenant  des  corpuscules 
osseux  étoilés  : tout  lo  long  des  tr.avées  osseuses  existe  une  couche  serrée  de  cellules  médullaires 
aplaties  par  comprossiou  réciproque.  On  peut  voir  plusieurs  de  ces  cellules  en  train  do  devenir  des 
corpuscules  ossciu.  — Grossissement  de  120  diamètres. 


g’cntes,  incurvées  et  anastomosées  les  unes  avec  les  autres.  Ces 
travées  sont  les  analogues  des  fibres  de  Sharpey,  que  l’on  observe 
dans  l’ossification  des  os  secondaires  du  crâne  et  des  fibres  arci- 


FlO.  200.  — Tissu  ostéoïde  formé  sous  le  périoste  dans  le  rachitisme  : a,  travée  ostéoïde; 
b,  tissu  conjonctif  contenu  dans  les  espaces  médullaires. 


formes  de  l’encocbe  d’ossification.  Elles  en  diffèrent  parce  qu’elles 
contiennent  des  cellules  dans  leur  intérieur.  Le  tissu  dans  lequel 
se  développent  ces  travées  a été  considéré  par  Yircbow  comme  repré- 
sentant la  première  jibase  de  l’ossification,  et  désigné  par  lui  sous 
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le  nom  tlo  tissu  osLcoïdo.  Nous  avons  vu  (p.  20 1)  que  le  tissu  ostéoïde 
de  Yircliow  peut  conslituer  des  tumeurs.  Les  coupes  dii  ce  tissu,  per- 
pendiculaires à Taxe  de  l’os,  colorées  par  le  carmin,  et  traitées  par 
l’acide  acétique,  montrent  des  figures  étoilées  qui  se  continuent  dans 
toute  l’épaisseur  delà  préparation  avec  leur  apparence  anastomotique, 
aussi  bien  dans  les  travées  réfringentes  que  dans  les  portions  qui 
ont  l’aspect  du  lissu  conjonctif  ordinaire  (voy.  fig.  208).  Dans  les  tra- 
vées réfringentes,  la  figure  étoilée  paraît  plus  volumineuse  et  pos- 
sède des  contours  plus  nets.  C’est  là  tout  ce  que  nous  savons  sur 
l’histologie  de  ce  singulier  tissu. 


Lorsque  le  rachitisme  est  très  avancé  dans  un  os,  on  trouve,  au- 
dessous  du  tissu  ostéoïde,  des  lames  minces  emboîtées  formant  des 
cylindres  complets  autour  de  Los  et  séparées  les  unes  des  autres  par 
du  tissu  conjonctif  mou  et  vasculaire.  Ces  lames,  qui  sont  formées 
par  du  tissu  osseux  véritable,  sont  elles-mêmes  spongieuses,  et  les 
cavités  qu’elles  recèlent  sont  remplies  de  tissu  connectif  jeune.  Cette 
forme  singulière  résulte  d’une  transformation  fibreuse  de  la  moelle 
ancienne  avec  résorption  partielle  de  l’os  déjà  formé  et  aussi  d’une 
ossification  sous-périostique  incomplète. 

A mesure  que  la  maladie  progresse,  la  moelle  des  canaux  de 
llavers  subit  la  transformation  fibreuse  dans  toute  l’épaisseur  de  la 
partie  compacte  de  la  diaphyse  ; en  même  temps,  les  travées  osseuses 
se  résorbent,  et  les  cellules  osseuses,  devenues*  libres,  viennent 
s’ajouter  aux  cellules  médullaires. 

Un  os  qui  a subi  ces  dernières  modifications  a perdu  une  partie  de 
sa  résistance;  il  peut  se  laisser  courber  soiis  le  poids  du  corps,  subir 
des  fractures  incomplètes,  et  même  complètes,  avec  la  plus  grande 
facilité. 

Dans  les  fractures  des  os  rachitiques,  le  cal  est  entièrement  composé 
par  un  tissu  ostéoïde  analogue  à celui  qui  se  forme  sous  le  périoste,  et 
il  ne  possède  pas  de  cartilage.  Ces  cals  de  tissu  ostéoïde  sont  habituel- 
lement très  volumineux.  Nous  n’avons  pas  besoin  d’insister  sur  l’im- 
portance de  cette  néoformation  accidentelle  entièrement  semblable  à 
celle  qui  se  produit  sous  le  périoste  dans  le  cours  naturel  de  cette 
maladie.  Dans  leracliitisme,  nous  avons  observé  des  cals  déjà  anciens, 
mais  recueillis  alors  que  la  maladie  était  en  progrès,  et  ils  étaient 
constitués  par  du  tissu  ostéoïde,  sans  qu’il  se  lut  formé  de  tissu 
osseux  vrai. 

On  ne  connaît  pas  encore  les  phénomènes  histologiques  qui  se 
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pi’oduisonL  dans  les  os  rnoliiliquos,  lorsque  la  i^uérison  snrvienl.  On 
a l)icn  affiriTié  que  la  guérison  avail,  lieu  par  un  simple  apport  de  sels 
calcaires;  mais  c’est  là  une  liypollièse  qui  ne  s’appuie  sur  aucune 
observation  histologique,  et  qui  n’est  pas  en  rapport  avec  ce  que  l’on 
sait  des  phénomènes  de  l’ossilication  physiologique. 


§ 0.  — Lésions  sjpliilitic|ues  des  os  chez  les  nouveau*nés. 

Nous  avons  fait  connaître  en  1865  la  disjonction  des  épiphyses 
chez  les  nouveau-nés  syphililiqiies,  et  étudié  les  lésions  histologi- 
ques qui  la  déterminent.  En  1869,  Wegner  a complété  ces  premières 
l’echerches  qui  ont  été  étendues  par  M.  Parrot. 

Chez  les  enfants  syphilitiques,  dans  les  premiers  mois  qui  suivent 
la  naissance,  il  survient  parfois  une  disjonction  complète  des  épiphyses 
à la  ligne  d’ossification,  sans  que  d’habitude  l’enveloppe  fibreuse  de 
l’os  (périchondre,  périoste,  fibres  arciformes)  ait  subi  de  solution  de 
continuité. 

Dans  le  cas  de  disjonction  des  épiphyses  que  nous  avons  observé, 
nous  avons  reconnu,  sur  les  coupes  faites  suivant  l’axe  de  l’os,  que 
le  tissu  ossiforme  qui,  à l’état  physiologique,  constitue  simplement 
une  couche  mince,  présentait  une  certaine  épaisseur.  Ce  tissu  ossi- 
forme était  constitué  par  les  travées  directrices  du  cartilage  infiltré 
de  sels  calcaires,  sans  qu’il  se  fût  formé  de  tissu  osseux  vrai.  On  con- 
çoit que  la  friabilité  de  l’os  à ce  niveau  soit  d’autant  plus  grande 
que  cette  couche  formée  de  travées  cartilagineuses  est  plus  épaisse, 
et  qu’une  disjonction  puisse  se  produire  sous  l’influence  des  mouve- 
ments et  du  poids  du  corps. 

Telle  était,  pensions-nous,  la  véritable  cause  de  ces  fractures. 
\Vegner,  dans  un  ti  avail  plus  récent,  a soutenu  une  manière  de  voir 
bien  dilférente.  Il  pense  que  le  travail  initial  consiste  dans  une  infil- 
tration calcaire  exagérée  du  cartilage  en  voie  d’ossification;  que  cette 
iiililtration  détermine  la  mort  des  parties  envahies;  que  celles-ci 
réagissent  comme  des  corps  étrangers  sur  les  tissus  voisins  restés 
vivants  et  v déterminent  de  l’inflammation.  Sous  l’influence  de  l’in- 
flammation,  il  se  formerait  du  tissu  embryonnaire,  et  la  résorption 
partielle  de  l’os  amènerait  une  solution  de  continuité,  une  dis- 
jonction de  l’épi|)byse.  Wegner  applique  ainsi  à cette  intéressante 
(piestion  une  manière  de  voir  analogue  à celle  que  nous  avons  déjà 
foianulée  relativement  au  processus  delà  carie.  Nous  croyons  encore 
aujourd’hui  (pic  notre  première  interprétation  doit  être  conservée. 
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Nous  pensons  que  le  phénomène  inilial  consisie  dans  un  rnlenlisse- 
menl  du  travail  d’ossification  et  dans  l’épaississement  considéralili' 
de  la  couche  ossilbrrne;  la  fracture  qui  survient  alors  résulte  d’un 
traumatisme  s’exerçant  sur  celte  partie  dont  la  résistance  est  relati- 
vement faible. 

Nous  ajouterons  que  les  lésions  ultéi’ieures,  la  végétation  du  tissu 
médullaire,  l’épaississement  et  l’ossification  accidentelle  qui  se  mon- 
trent au  niveau  de  l’encoche  d’ossilicalion,  sont  souvent  consécutives 
à la  fracture.  Nous  ne  saurions  comprendre,  en  elfet,  pourquoi  une 
infiltration  calcaire  du  cartilage  est  le  point  de  départ  de  rinflamma- 
lion  , puisqu’il  existe  normalement  entre  le  cartilage  et  l’os  une 
couche  de  cartilage  calcilié. 

On  reconnaîtra  avec  nous  que  la  fracture  est  bien  souvent  une 
cause  d’irritation.  Mais  il  siirvientsouvent,  comme  Parrot  l’a  très  bien 

montré,  des  néoplasies  avec  tendance  à la  formation  de  tissu  ostéoïdc 

% 

ou  osseux  sans  qu’il  y ait  divulsion  des  épiphyses.  Ces  néoplasmes 
peuvent  meme  se  produire  dans  des  os  continus  comme  ceux  de  la 
vofite  crânienne.  Ces  néoplasmes,  mous  d’abord,  deviennent  le  point 
de  départ  de  véritables  ostéophytes  ou  même  de  larges  exostoses. 

Ces  ostéophytes  et  ces  exostoses  crâniennes  sont  assurément  les 
lésions  les  plus  caracléristiques  de  la  syphilis  infantile.  Les  altéra- 
tions analogues  des  os  longs  qui  les  accompagnent  doivent,  par  consé- 
quent, être  distinguées  du  rachitisme  proprement  dit  et  être  ratta- 
chées à la  syphilis. 

Les  ostéomes  syphilitiques  sont  composés  par  des  travées  osseuses 
vraies  ou  incomplètement  ossiliées  qui,  s’anastomosant  les  unes  avec 
les  autres,  laissent  entre  elles  des  espaces  irréguliers  de  forme  et  de 
dimension  variée,  qui  contiennent  une  moelle  vasculaire  plus  ou 
moins  fibreuse.  Liltérieurement  les  travées  osseuses  s’épaississent, 
les  espaces  diminuent,  et  linalement  l’exostose  se  rapproche  par  ses 
caractères  de  l’exostose  syphilitique  de  l’adulte. 

M.  Parrot  admet  que  les  lésions  syphilitiques  des  os  des  enfants 
nouveau-nés  sont,  à leur  origine,  complètement  distinctes  de  celles 
du  rachitisme,  mais  qu’elles  peuvent,  à une  période  ultérieure,  re- 
vêtir des  caractères  analogues  à ceux  du  rachitisme.  Cette  question 
des  rapports  et  des  analogies  ou  différences  de  la  syphilis  infantile 
avec  le  rachitisme  est  encore  entourée  d’une  certaine  obscurité. 


CHAPITRE  II 


LÉSIONS  DU  TISSU  CARTILAGINEUX 


Le  tissu  cartilagineux  est  un  tissu  parfaitement  vivant,  capable  de 
subir  une  série  d’altérations  primitives.  Chez  l’adulte,  à l’état  nor- 
mal, il  ne  contient  jamais  de  vaisseaux.  Néanmoins,  il  est  susceptible 
de  subir  des  lésions  de  nature  irritative  (voy.,  p.  95).  On  y observe 
également  des  lésions  de  nutrition  qui  portent  sur  les  cellules  ou  sur 
la  substance  fondamentale. 


Les  lésions  de  nutrition  qui  affectent  les  cellules  du  cartilage  sont  i 
a.  La  transformation  granulo-graisseuse,  qu’il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  l’accumulation  de  la  graisse  (adiposité),  état  qu’on  ren- 
contre constamment  dans  les  cartilages  de  l’adulte. 


Cette  transformation  granulo-graisseuse  détermine  la  mort  de  l’élé- 
ment cellulaire  du  cartilage,  de  telle  sorte  qu’à  la  fin  du  processus, 
on  ne  trouve  plus  dans  un  cartilage,  à la  place  des  cellules,  que  des 
îlots  de  granulations  graisseuses.  La  substance  fondamentale  inter- 
médiaire est  ramollie,  souvent  fendillée  ; mais  elle  ne  contient  pas  de 
granulations  graisseuses.  Cetle  altération  est  primitive;  elle  n’ap- 
partient pas  à l’inllammation.  Celle-ci  est,  en  effet,  caractérisée  dans 
sa  période  d’activité  par  un  phénomène  opposé,  par  la  disparition  de 
la  graisse  contenue  dans  les  cellules.  (Voyez,  pour  plus  de  détails, 
l’article  consacré  aux  tumeurs  blanches.) 

b.  L’infiltration  uratique,  qui  commence  dans  la  cellule  meme  du 
cartilage,  a déjà  été  indiquée  à la  page  85,  et  sera  décrite  complète- 
ment à propos  de  la  goutte. 


Les  lésions  de  nutrition  qui  portent  sur  la  substance  fondamen- 
tale sont  : 

c.  La  transformation  muqueuse,  qu’on  observe  à l’élat  physiolo- 
gique dans  les  cartilages  costaux  (voy.  ]).  09),  et  qui  peut  accidentel- 
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Icmcnl  se  montrer  dans  d’autres  cartilages;  elle  s’accompagne  liabi- 
tuellemcnt  d’une  segmenlalion  de  la  substance  rondamentalc. 

cl.  La  translbrination  calcaire,  fpii,  à l’inverse  de  la  transformation 
uralique,  commence  toujours  par  les  capsules  caiiilagineuses  et 
s’étend  dans  la  substance  fondamentale,  mais  n’envahit  jamais  les 
cellules. 

e.  Enfin,  l’infiltration  uratique  de  la  substance  fondamentale,  qui, 
partie  des  cellules  cartilagineuses,  se  poursuit  dans  la  substance  fon- 
damentale sous  la  forme  d’aiguilles  cristallines  d’uratc  de  soude. 


Les  lésions  irrilalives  du  cartilage  se  traduisent  par  des  modifica- 
tions qui  surviennent  à la  fois  dans  les  cellules,  dans  les  capsules  et 
dans  la  substance  cartilagineuse.  Dans  la  plupart  des  cas,  à mesure 
qu’elles  se  divisent,  les  cellules  cartilagineuses  engendrent  autour 
d’elles  des  capsules  cartilagineuses  nouvelles  ; mais  il  arrive  aussi, 
parfois,  que  les  cellules  qui  résultent  de  la  division  des  anciennes 
ont  perdu  la  propriété  de  former  autour  d’elles  des  capsules  de  carti- 
lage, et  alors  elles  restent  à l’état  de  cellules  embryonnaires.  Ces 
derniers  phénomènes  se  montrent  lorsque  l’irritation  est  très  in- 
tense, ou  bien  lorsqu’elle  est  associée  à la  transformation  calcaire. 
Les  cellules  embryonnaires  qui  résultent  alors  de  la  prolifération 
persistent  sans  changer  de  caractère,  ou  bien  elles  deviennent  le 
point  de  départ  d’une  néoformation  osseuse  ou  fibreuse. 

Les  lésions  irritatives  du  cartilage,  dans  ce  qu’elles  ont  d’essentiel, 
sont  semblables  aux  modifications  physiologiques  du  cartilage  au 
voisinage  des  points  d’ossiücation  : division  des  cellules,  production 
de  capsules  secondaires,  segmentation  et  ramollissement  de  la  sub- 
stance cartilagineuse. 

Elles  varient  aussi  dans  un  même  cartilage,  dans  un  cartilage  d’ar- 
ticulation diartbrodiale  par  exemple,  suivant  qu’elles  siègent  au 
bord  du  revêtement  cartilagineux  ou  dans  le  reste  de  son  étendue.  Le 
bord  du  cartilage  est  en  effet  recouvert  par  le  périchondre,  tandis 
que  cette  membrane  ne  se  continue  pas  sur  le  reste  de  sa  surface. 
Nous  décrirons  les  altérations  tout  à fait  différentes  de  ces  deux  por- 
tions du  cartilage,  à propos  des  arthrites  aiguës  et  chroniques. 

Lorsque  les  cartilages  sont  entièrement  recouverts  par  une  mem- 
brane hbreuse,  comme  les  cartilages  du  larynx,  les  cartilages  costaux 
et  les  disques  intervertébraux,  les  cellules  cartilagineuses  se  multi- 
plient et  s’entourent  toujours  de  capsules  secondaires.  Il  arrive 
presque  constamment  alors  que  firritation  aboiUit  à une  véritable 
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ossiliralioii.  C’(3st  cc  qui  s’observe  iioLaiiiiiieiit  dans  le  carlilai^e  lliy- 
roïde  de  su  jets  encore  jeunes  atteints  pendant  jdusicurs  années  de  la 
plitbisie,  cl  cette  ossification  se  produit  ici  par  un  niécanisinc  sein- 
blalilc  à celui  de  l’ossitication  physiologique. 

Lorsque  certains  cartilages  sont  irrités  d’une  manière  peu  intense, 
niais  continue,  le  processus  jieutdonc  aboutira  des  néoformations 
osseuses.  C’est  là  iin  point  extrêmement  curieux  de  rinflammation 
des  cartilages,  qui  s’explique  par  la  grande  parenté  des  tissus  carti- 
lagineux et  osseux,  appuyée  par  ce  fait  que  le  squelette  primitif  est 
formé  par  du  cartilage. 

La  facilité  avec  laquelle  se  fait  l’ossification  du  cartilage  proliféré 
nous  fait  comprendre  pourquoi,  dans  les  fractures  des  cartilages  cos- 
taux, le  cal  est  souvent  complètement  osseux.  Nous  avons  pu  voir 
dans  les  fractures  des  cartilages  costaux,  que  l’irritation  qui  survient 
à l’extrémité  des  fragments  détermine  les  modifications  inflamma- 
toires signalées  plus  haut  : la  substance  fondamentale  s’infiltre  de 
sels  calcaires  ; les  capsules  primitives  sont  très  agrandies  et  commu- 
niquent les  unes  avec  les  autres;  les  cellules,  devenues  libres  dans 
l’intérieur  de  ces  cavités,  forment  de  la  moelle,  et  l’ossification  se 
fait  suivant  le  mécanisme  physiologique.  Nous  avons  vu  une 
pièce  de  la  Société  anatomique  où  le  tissu  osseux  du  cal  était 
jiroduit  d’une  façon  bien  nette  aiix'dépens  du  tissu  cartilagineux  des 

t 

fragments.  Un  phénomène  vraiment  bien  singulier  est  celui  de  la 
formation  du  tissu  osseux  dans  ces  fractures  des  cartilages,  tandis 
que  les  résections  sous-périchondriques  avec  plaie,  faites  par  M.  Pey- 
raud,  lui  ont  toujours  donné  des  régénérations  cartilagineuses.  La 
suppuration  de  la  plaie,  qui  se  poursuivait  jusque  dans  le  foyer  de  la 
résection,  n’cnlravait  pas  la  régénération  qui  se  faisait  aux  dépens  du 
[)éi-ichondre  conservé.  On  voit  par  là  que  la  plaie  suppurante  n’en- 
trave pas  plus  d’une  façon  absolue  la  néoformation  du  tissu  cartilagi- 
neux, que  celle  du  tissu  osseux  dans  les  fractures  compliquées  de 
plaies  n arrefe  la  formation  du  cal  osseux. 

11  (existe  des  tumeurs  développées  aux  dépens  des  cartilages 
préexistants,  qui  sont  Ibrmées  elles-mêmes  par  du  tissu  cartilagineux. 
Par  leur  développement  lent  et  leur  peu  de  gravité,  elles  s’éloignent 
com[)lètement  des  cbondromi's  proprement  dits.  Ces  [u'oductions  car- 
lilagineuses,  qu’on  désigne  sous  le  nom  iVecchondroscs  (voy.  p.  45i), 
se  montrent  le  plus  souvent  dans  les  arthrites,  avec  lesquelles  nous 
les  décrirons. 
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Dans  les  généralités  qui  précèdent  sur  les  lésions  du  lissu  cartila- 
gineux, nous  ne  sommes  entrés  dans  aucun  détail  relatif  aux  alté- 
rations des  cartilages  diartlirodiaux,  nous  ne  pouvions  les  séparer 
de  l’étude  que  nous  allons  faire  maintenant  des  lésions  des  articula- 
tions. 


COllML  LT  KANVIKK. 
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CHAPITRE  III 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  ARTICULATIONS 


1.  — llîstologie  normale  des  articulations. 


Avant  de  commencer  l’étude  anatomique  des  affections  articulaires, 
il  convient  de  donner,  d’une  manière  succincte,  la  structure  des 
parties  qui  entrent  dans  la  composition  des  jointures  à l’état  normal. 

Les  cavités  des  articulations  diartlirodiales  sont  limitées  par  les 
surfaces  des  cartilages  et  par  la  synoviale.  Les  éléments  des  cartilages 
diarthrodiaux  affectent  une  disposition  fixe.  Quand  on  fait  une  coupe 
perpendiculaire  à la  surface  de  ces  cartilages,  on  y observe  une  série 
de  couches  superposées  dans  un  ordre  constant.  A la  surface  libre,  on 
trouve  des  capsules  plates  lenticulaires  renfermant  une  cellule  ; au- 
dessous  d’elles,  des  capsules  rondes  ne  contenant  qu’une  cellule 
comme  les  précédentes;  plus  profondément,  des  capsules  allongées, 
à direction  perpendiculaire  à la  surface,  et  contenant  2,  3,  ou  un 
plus  grand  nombre  de  capsules  secondaires  disposées  à la  suite  les 
unes  des  autres.  Les  capsules  primitives  allongées  forment  des  séries 
linéaii  'es  qui  se  poursuivent  jusque  dans  la  couche  la  plus  profonde, 
laquelle  est  infiltrée  de  sels  calcaires  et  unit  le  cartilage  hyalin  avec 
le  tissu  osseux.  Toutes  les  cellules  contenues  dans  les  capsules  de  la 
surface  et  de  la  couche  moyenne  renferment  des  granulations  et 
même  des  gouttelettes  de  graisse.  La  couche  calcifiée  se  limite  du  côté 
du  cartilage  hyalin  par  une  ligne  sinueuse  ;du  côté  de  l’os,  elle  présente 
des  enfoncements  et  des  saillies  dans  lesquels  s’emboîtent  les  prolon- 
gements de  forme  papillaire  de  l’extrémité  de  fos  dont  le  développe- 
ment est  achevé.  Au  centre  de  chacune  de  ces  papilles  osseuses,  il 
existe  une  cavité  médullaire  et  vasculaire  appartenant  à la  substance 
spongieuse  de  l’os.  On  voit  par  là  que  si  le  plasma  des  vaisseaux  de  l’os 
arrive  jusqu’au  cartilage  hyalin,  il  doit  traverser  des  couches  osseuses 
et  la  couche  de  cartilage  calcifié.  Or,  cette  dernière  couche  ne  con- 
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tient  pas  de  canaux  cl  ne  jiai'aîl  pas  pcnnéalilc,  de  telle  sorte  que 
les  matériaux  de  nutrition  ilu  cartilage  doivent  lui  arriver  par  une 
autre  voie.  Ces  sucs  nutritifs  viennent  très  probablement  du  liquide 
qui  baigne  les  surfaces  articulaires  et  qui  est  exhalé  par  les  vais- 
seaux de  la  svnoviale. 

O 

Au  point  de  vue  de  sa  structure,  la  synoviale  présente  à considérer 
des  surfaces  planes  et  des  surfaces  villeuses.  La  synoviale,  au  niveau 
des  surfaces  planes,  est  constituée  par  un  feuillet  de  tissu  libreux  en- 
tremêlé de  nombreuses  fibres  élastiques,  en  continuité  avec  le  tissu 
conjonctif  péri-articulaire  et  revêtu  d’une  simple  couche  de  cellules 
épithéliales.  Les  surfaces  villeuses  de  la  synoviale  sont  connues  sous 
le  nom  de  franges  synoviales.  Elles  se  montrent  surtout  dans  les 
points  où  la  membrane  présente  des  replis  pour  passer  d’une  surface 
à l’autre. 

Les  franges  synoviales,  à leur  base,  sont  constituées  par  deux 
feuillets  adossés  de  la  synoviale,  qui  se  comporte  là  comme  le  péri- 
toine pour  former  le  mésentère.  Entre  les  deux  feuillets,  on  trouve 
du  tissu  conjonctif  lâche,  des  cellules  adipeuses  groupées  sous  forme 
d’îlots  et  des  vaisseaux  sanguins  très  nombreux.  Toutes  ces  parties, 
en  raison  de  leur  minceur  et  de  leur  transparence,  peuvent  être 
examinées  simplement  en  coupant  la  frange  synoviale  à sa  base  avec 
des  ciseaux.  Si  les  vaisseaux  sont  un  peu  congestionnés,  on  est  frappé 
du  volume  des  artères  et  des  veines,  eu  égard  à la  faible  quantité  des 
tissus  qu’elles  semblent  alimenter.  Les  capillaires  qui  succèdent  aux 
artérioles  forment  un  plexus  très  riche  à l’extrémité  libre  des  franges 
svnoviales. 

O 

De  cette  extrémité  partent  des  corps  de  forme  variée  bien  décrits 
par  Kôlliker.  Tantôt  ce  sont  des  sortes  de  prolongements  fdilbrmes 
constitués  par  un  axe  de  tissu  conjonctif  et  revêtus  par  deux  ou  trois 
couches  de  cellules  épithéliales.  Celles-ci  sont  munies  de  prolonge- 
ments emboîtés  et  contiennent  des  noyaux  limités  par  un  double 
contour.  Cet  épithélium  olTre  une  grande  analogie  avec  celui  des 
bourgeons  des  plexus  choroïdes. 

Parfois  aussi  on  observe  des  prolongements  en  forme  de  massue 
recouverts  d’une  semblable  couclie  d’épithélium,  et  dont  Taxe,  con- 
stitué par  du  tissu  conjonctif,  contient  fréquemment  des  capsules  de 
cartilage.  Ces  divers  prolongements  ne  possèdent  pas  de  vaisseaux.  A 
leur  base,  qui  généralement  est  évasée  pour  se  continuer  avec  la 
frange  synoviale,  on  renconti’e  une  ou  plusieurs  anses  vascuLaires. 

Le  rôle  physiologique  des  franges  synoviales  nous  paraît  très  im- 
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portant.  Les  cellules  qui  recouvrent  les  prolongements  villeux  ou  en 
massue  de  la  synoviale  sont  les  véritables  organes  de  la  sécrétion  de 
la  synovie,  et  les  vaisseaux  volumineux  et  abondants  qu’on  trouve 
dans  les  franges  conduisent  les  matériaux  de  cette  sécrétion. 

La  synoviale  ne  recouvre  pas  la  surface  des  cartilages  diartbrodiaux 
dans  les  points  où  ces  cartilages  glissent  les  uns  sui-  les  autres. 

La  synovie  est  un  liquide  très  complexe  qui  contient  de  l’albu- 
minc,  de  la  mucine  en  très  forte  proportion,  et  une  faible  quantité 
de  matières  grasses  qui  apparaissent  au  microscope  sous  forme  de 
gi’anulations  et  de  gouttelettes.  On  y observe,  en  outre,  des  cellules 
épithéliales  et  des  cellules  lymphatiques.  Cette  composition  est  im- 
portante à connaître  pour  le  pathologiste,  s’il  veut  faire  une  analyse 
de  la  synovie  modifiée  dans  les  affections  articulaires. 

Les  lésions  histologiques  des  articulations  ont  été  très  incomplète- 
ment étudiées.  Les  tentatives  faites  à ce  sujet  par  Redfern,  0.  We- 
ber, etc.,  ont  abouti  à nous  faire  connaître  certaines  modifications  du 
cartilage  articulaire,  sans  établir  d’espèces  anatomiques  correspon- 
dant aux  maladies  si  bien  définies  en  clinique.  C’est  ainsi  que,  pour 
ces  auteurs,  on  rencontrerait  dans  les  tumeurs  blanches  les  memes 
lésions  que  dans  toute  autre  arthrite  chronique.  Quant  aux  arthrites 
aiguës  rhumatismales,  elles  n’avaient  nullement  été  étudiées  avant 
le  travail  de  l’un  de  nous  fait  en  collaboration  avec  A.  Ollivier.  Dans 
la  description  que  nous  allons  donner  des  maladies  articulaires,  nous 
montrerons  que,  dans  les  dillèrentes  arthrites,  on  rencontre  non 
seulement  des  lésions  différentes,  mais  surtout  une  évolution  spéciale 
de  ces  lésions. 

Nous  divisons  les  arthrites  en  : arthrites  aiguës,  arthrites  chro- 
niques, arthrites  scrofuleuses  ou  tumeurs  blanches,  et  arthrites 
goutteuses. 


§2.  — Arthrites  aiguës. 


A . Arthrite  aigue  simple  et  arthrite  rhumatismale.  — Les 
arthrites  traumatiques  de  l’homme  présentent  très  prohahlement  les 
mêmes  lésions  histologiques  que  les  arthrites  rhumatismales.  Les 
altérations  anatomiques  de  ces  dernières,  en  elfet,  ne  diffèrent  pas 
des  arthrites  traumatiques  provoquées  artillciellement  chez  les  ani- 
maux supérieurs. 

Lorsque  l’on  ouvre  une  articulation  enllammée,  on  voit  s’écouler 
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un  liquide  visqueux,  filant,  dont  la  qiianlilé  et  l’aspect  varient  sui- 
vant le  dc£»ré  de  rintlammation  et  sa  durée. 

Dans  quelques  cas,  ce  liquide  est  semblable  à la  synovie  nor- 
male, mais  il  est  plus  al)ondant.  Comme  la  synovie,  il  se  coagule 
quand  on  y ajoute  de  l’acide  acétique.  On  y rencontre  un  très  grand 
nombre  d’éléments  cellulaires,  les  uns  semblables  aux  globules  de 
pus,  les  autres  de  dimension  beaucoup  plus  grande,  arrondis,  con- 
tenant un  ou  plusieurs  noyaux  vésiculeux.  Dans  le  protoplasma  de 
ces  cellules,  on  observe  babitiiellement  des  granulations  graisseuses 
qui  parfois  sont  très  abondantes,  et  donnent  alors  à la  cellule  l’as- 
pect d’un  corps  granuleux.  La  synovie  présente  une  teinte  plus  ou 
moins  louche,  en  rapport  avec  le  nombre  de  ces  éléments  cellulaires 
et  le  degré  de  leurs  altérations  graisseuses. 

11  est  rare  qu’on  n’observe  pas  dans  le  liquide  synovial  des  flocons 
muqueux  analogues  à des  crachats.  Ces  flocons  sont  transparents  ou 
plus  ou  moins  opaques,  et  présentent  tous  les  degrés  intermédiaires 
entre  un  crachat  muqueux  et  un  crachat  purulent.  Il  est  des  cas,  ce- 
pendant, où  ces  flocons  prennent  une  consistance  plus  grande  que 
des  crachats  et  se  déchirent  facilement  avec  des  aiguilles.  Quand  on 
examine  au  microscope  de  petits  fragments  de  ces  flocons,  on  y ob- 
serve les  éléments  cellulaires  précédemment  indiqués,  compris  dans 
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Flfi.  207.  — Cellules  coiUeiuies  iluns  l’exsudai  de  rarticiilalion  du  genou  d'im  chien  ouvcrle  quatre  jours 
auparavant,  dans  le  but  d’y  déterminer  une  inflammation  suppurative. — a,  cellule  mère;  h,  cellule 
en  sablier;  c,  cellule  dont  on  ne  voyait  pas  le  noyau  avant  l’action  de  l’eau;  e,  d,  globules  puru- 
lents; h,  cellule  contenant  deux  noyaux. 


une  masse  commune  granuleuse  ou  fibrillaire(voy.  fig.  408).  L’aspect 
plus  ou  moins  puriforme  de  ces  llocons  est  en  rapport  direct  avec  le 
nombre  des  cellules  qu’ils  contiennent. 

Dans  certains  faits  de  rhumatisme  aigu  où  l’inflammation  se  fixe 
sur  un  petit  nombre  d’articulations,  et  quelquefois  meme  sur  une 
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soiilo,  r.Trliciilalion  osl  remplie  d’iin  pus  crémeux  nnalot^iic  ;ï  celui 
(run  alicès  cliaiicl. 

La  synoviale  est  injectée,  les  capillaires  sont  dilatés  en  anijioule  ou 
en  lusean.  Los  cellules  dos  franges  synoviales  présentent  des  signes 
de  multiplication  très  évidents  : leurs  noyaux  deviennent  vésiculeiix 


Fig.  208.  — Flocons  muqueux  et  tibrineux  du  liquide  synovial,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  — 
a,  grande  cellule;  m,  corps  granuleux  résultant  de  la  transformation  graisseuse  des  cellules;  n,  gouttes 
de  graisse  libre;  p,  globule  analogue  à ceux  du  pus;  g,  réticulum  fibrineux  englobant  dos  cellules 
et  des  granulations  graisseuses. 

et  montrent  un  ou  plusieurs  nucléoles  brillants.  On  voit  des  noyaux 
en  voie  de  division,  et  quelques  cellules  possèdent  un  nombre 
variable  de  noyaux  jusqu’à  dix  et  douze.  Examinées  chez  un  ebien 
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FlG.  209.  — Éléments  cellulaires  contenus  dans  la  synovie  purulente  d’une  arthrite  rhumatismale  mono- 
articulaire.— a,  grande  cellule;  p,  globule  de  pus;  7n,  corps  granuleux. 


atteint  d’une  arthrite  aiguë  arliftciclle,  ces  cellules  apparaissaient 
comme  des  blocs  homogènes  et  granuleux,  dans  lesquels  on  ne  voyait 
pas  de  noyaux  avant  d’avoir  ajouté  à la  préparation  de  l’eau  ou  de 
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racide  acétique  faillie.  Chez  l’iiomme,  vingl.-qualrc  heures  après 
la  mort,  dans  le  cas  de  rhumatisme  arliculaire  aigu,  ces  cellules 
éfiithéliales  des  franges  synoviales  sont  beaucoup  jilus  transparentes; 
les  noyaux  s’y  montrent  sans  le  secours  d’aucun  réactif,  et,  autour 
d’eux,  il  y a toujours  des  granulations  graisseuses  ou  des  goutte- 
lettes de  mucine.  La  forme  de  ces  cellules  est  toujours  sphérique 
chez  l’homme.  Elles  peuvent  atteindre  un  volume  considérable, 
0,0^  à 0,03;  leurs  noyaux  vésiculeux,  leurs  nucléoles  arrondis  et 
réfringents,  donnent  à ces  éléments  la  forme  et  les  dimensions  attri- 
buées autrefois  aux  cellules  du  cancer.  Dans  l’arthrite  provoquée  du 
chien,  on  observe  en  outre  des  cellules  qui  présentent  une  extrémité 
effilée  par  laquelle  elles  sont  encore  attachées  à la  surface  de  la 
synoviale.  Les  franges  synoviales  en  sont  recouvertes,  de  telle  sorte 
que,  quand  on  les  examine  à un  faible  grossissement,  toutes  ces 
cellules,  fixées  par  une  de  leurs  extrémités  et  libres  par  l’autre,  bottent 
dans  le  liquide. 

En  général,  dans  ces  arthrites,  le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  cellulo- 
adipeux  de  la  synoviale  ne  sont  pas  notablement  modifiés.  Mais  si 
l’inbammation  a duré  longtemps,  il  peut  se  faire  qu’on  y observe  les 
lésions  du  tissu  conjonctif  enflammé. 


La  synoviale  n’est  pas  la  seule  partie  désarticulations  qui  soit  lésée 
dans  l’arthrite  aiguë;  meme  dans  les  lliixions  rhumatismales  légères, 
on  rencontre  constamment  des  modifications  du  cartilage  diarthro- 
dial.  C’est  la  raison  pour  laquelle  nous  rejetons  les  mots  de  synovite 
et  d’arthroméningitis  employés  par  Volkmann.  Nous  ne  pensons 
pas,  en  effet,  que  dans  les  inflammations  aiguës  des  jointures,  la 
synoviale  soit  la  seule  partie  affectée. 

Ces  lésions  constantes  du  cartilage  consistent  dans  une  hypernutri- 
tion  et  une  prolifération  des  cellules  cartilagineuses,  d’autant  plus 
faciles  à apprécier  que  la  disposition  des  éléments  cellulaires  et  des 
capsules  présente  dans  les  cartilages  diarthrodiaux  une  très  grande 
régularité. 

Étudiées  sur  des  coupe:  perpendiculaires  à la  surface  du  cartilage, 
les  capsules  lenticulaires  superficielles,  qui  renferment  un  élément 
cellulaire  peu  distinct  à l’état  normal  (voy.  p.  450),  sont  les  pre- 
mières à subir  les  effets  de  l’irritation  inflammatoire.  Le  protoplasma 
de  ces  cellules  se  gonfle,  les  noyaux  eux-mêmes  augmentent  de  vo- 
lume et  deviennent  vésiculeux.  Un  nucléole  très  net  apparaît.  Les 
capsules,  qui  étaient  aplaties,  prennent  une  forme  globuleuse. 
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Les  détails  correspondant  aux  diverses  pi  lasesdu  processus  pourront 
être  facilement  observés  sur  des  coupes  verticales  de  la  pièce  fraîche, 
Iraitécs  par  une  solution  d’acide  picriquc  concentré.  La  méthode  sui- 


vante est  encore  préférable,  et  c’est  celle  que  nous  recommandons, 
surtout  si  l’on  veut  obtenir  des  préparations  persistantes.  Des  lam- 


Fig.  210. — Surface  du  condyle  du  fémur  dans  le  rlumialismc  arliculaire  aigu.  Les  caiisulcs  de  la 
surface  contiennent  des  capsules  secondaires  qui  renfcrinont  cllcs-mcmcs  des  cellules.  — Grossisse- 
ment de  200  diamètres. 


beaux  du  cartilage  séparés  de  l’os  sous-jacent  sont  plongés  pendant 
vingt-quatre  beures  dans  une  solution  d’acide  picrique  concentré.  On 
y pratique  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface,  et  celles-ci 
sont  placées  dans  la  solution  de  purpurine  où  elles  doivent  également 
séjourner  vingt-quatre  heures.  Lavées  dans  l’eau  ordinaire,  elles  sont 
ensuite  montées  dans  la  glycérine. 

A l’aide  de  ces  procédés  on  peut  suivre  la  division  du  noyau  qui 
entraîne  la  segmentation  du  protoplasma.  A un  instant  donné,  une 
capsule  peut  contenir  plusieurs  cellules,  mais  bientôt  chaque  cellule 
s’entoure  d’une  capsule  secondaire;  de  telle  sorte  que  les  capsules 
lenticulaires  de  la  surface,  qui,  à l’état  physiologique,  ne  renferment 
jamais  qu’une  seule  masse  cellulaire,  enveloppent  maintenant  deux 
ou  un  plus  grand  nombre  de  capsules  secondaires  qui  sont  devenues 
globuleuses.  Notons,  en  passant,  que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont 
observé  ce  phénomène  (Hedfern,  0.  Weber,  etc.)  dans  les  arlhrites 
chroniques  seulement,  ont  pris  ces  capsules  secondaires  pour  des 
cellules.  Cette  confusion  ne  peut  pas  subsister  si  l’on  emploie  la 
solution  iodée  comme  liquide  additionnel,  car  elle  colore  en  brun 
le  protoplasma  des  cellules  et  ne  donne  qu’une  teinte  légère  aux 
capsules  secondaires  dont  nous  venons  de  parler. 

Cette  multiplication  des  éléments  cellulaires  superficiels  du  carti- 
lage n’atteint  pas,  en  général,  toute  l’étendue  du  revêtement  carti- 
lagineux, mais  elle  se  montre  sous  forme  d’îlots.  C’est  là  un  fait 
constant  dont  on  ne  saurait  aujourd’hui  donner  l’explication.  La 
même  distribution  irrégulière  de  la  lésion  se  rencontre  dans  les 
couches  profondes.  Celles-ci,  en  effet,  peuvent  être  alYectées  à leur 
tour  quand  l’arthrite  est  intense  ou  de  plus  longue  durée. 
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l>orsqiic  les  couches  profondes  sonl  alteinles,  le  cartilage  présente 
des  modifications  apprécial)les  sans  le  secours  du  microscoi)e.  filles 
consistent  dans  des  tuméfactions  légères  sur  lesquelles  le  doigt  ne 
perçoit  plus  la  sensation  de  rcsislance  propre  au  cartilage,  el,  lors- 
qu’on y enfonce  la  pointe  d’iin  scalpel,  ccllc-ci  n’est  plus  req)oussée. 
Souvent  on  observe  sur  ces  saillies  des  fentes  ou  dos  sortes  de  vil- 
losités pressées  les  unes  contre  les  autres,  ou  meme  des  lambeaux 
libres  à une  de  leurs  extrémités,  adhérents  au  cartilage  par  l’autre, 
pouvant  avoir  plusieurs  millimètres  et  même  un  centimètre  de  lon- 
gueur. Dans  l’arthrite  aiguë  monoarticulaire,  on  ol)serve  quelquefois 


Fig.  211.  — Surface  du  condylc  du  fdmur  dans  le  rlmmatisme  articulaire  aig^u.  Segmculalioii  oliluiue 
du  cartilage;  un  lambeau  relevé  contient  une  capsule  primitive,  dans  laquelle  il  y a plusieurs 
capsules  secondaires.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

des  ulcérations  du  cartilage  différentes  de  celles  des  tumeurs  blanches 
et  des  arthrites  chroniques  et  constituant  de  véritables  érosions  qui 
résultent  d’une  fonte  rapide  de  la  substance  cartilagineuse. 

Quand  on  pratique  une  coupe  perpendiculaire  îx  la  surface  du  car- 
tilage dans  les  points  où  il  est  tuméfié,  on  obtient  une  préparation 
microscopique  sur  laquelle  on  observe  l’envahissement  par  une  néo- 
formation active  des  couches  profondes  et  même  de  la  couche  calci- 
fiée du  cartilage.  La  multiplication  des  cellules,  la  formation  de  cap- 
sules secondaires,  ne  diffèrent  pas  de  ce  qui  a été  décrit  dans  les 
couches  superficielles  ; seulement,  comme  les  capsules  primitives  des 
couches  moyennes  sont  disposées  en  séries  linéaires  et  comprimées 
les  unes  contre  les  autres,  elles  s’allongent  et  forment  des  sortes  de 
boyaux  perpendiculaires  à la  surface  du  cartilage,  tandis  que  les 
capsules  lenticulaires  superficielles,  en  se  remplissant  de  capsules 
secondaires,  constituent  des  traînées  qui  ont  une  direction  parallèle 
à la  surface. 

La  prolifération  cellulaire  .s’accompagne  constamment  d’une  seg- 
mentation de  la  sidjstance  fondamentale  comprise  entre  les  capsules 
primitives,  et  cette  segmentation  donne  sur  les  préparations  des  stries 
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loiijoiirs  parallèles  au  grand  axe  des  capsules  primitives (voy.  lig.  ^10 
et  ^1 1).  Il  en  résulte  que,  pour  les  couches  profondes,  celle  segmen- 
tation est  perpendiculaire  à la  surface,  tandis  que  pour  les  couches 
superficielles  elle  lui  est  parallèle. 

Lorsque  le  processus  est  très  avancé,  les  stries  donnent  naissance  à 
des  fentes  qui  divisent  le  cartilage  malade  comme  si  l’on  y avait  pra- 
tiqué des  incisions.  Ces  incisures  sont  parallèles  à la  surface  dans  les 
couches  superficielles,  et  perpendiculaires  dans  les  couches  pro- 
fondes. Cette  décomposition  du  cartilage,  que  l’on  pourrait  confondre 
avec  rétat  velvétique  du  rhumatisme  clironique,  en  diffère  notable- 
ment, comme  on  le  verra  plus  loin.  Nous  désignerons  cet  état  sous  le 
nom  d’état  pseudo-velvétique. 

Les  incisures,  qui  sont  le  dernier  terme  de  la  segmentation  du  car- 
tilage, peuvent  en  détacher  des  lambeaux  parallèles  ou  obliques  à la 
surface.  On  comprend  que  ces  lambeaux  puissent  avoir  une  longueur 
plus  grande  que  l’épaisseur  du  cartilage.  Ces  lambeaux  renferment 
très  souvent  des  éléments  cellulaires  en  voie  de  prolifération. 

Lorsqu’il  survient  une  ulcération  véritable  du  cartilage,  la  sub- 
stance fondamentale  se  ramollit,  elle  subit  une  sorte  de  liquéfaction, 
et  les  cellules  multipliées  deviennent  libres. 


D’après  ce  qui  précède,  on  voit  que,  dans  l’arthrite  aiguë,  les  carti- 
lages diartbrodiaux  sont  affectés  aussi  bien  que  la  synoviale  ; les 
lésions  du  cartilage  semblent  se  produire  en  même  temps  que  celles 
de  la  synoviale.  Il  ne  faudrait  pas  nier  cependant  que  l’hyperbémie  et 
l’cxsudat,  dont  le  point  de  départ  se  trouve  dans  les  vaisseaux,  ne 
jouent  un  rôle  important  dans  les  lésions  inOammatoires  du  carti- 
lage. En  effet,  nous  avons  vu  que  les  cellules  superficielles  de  celui-ci 
sont  les  premières  affectées.  Il  faut  attribuer  leurs  lésions  initiales  à 
ce  qu’elles  sont  en  rapport  direct  avec  les  liquides  exsudés  d’où  elles 
tirent  leurs  matériaux  de  nutrition.  Nous  avons  montré,  en  effet,  que 
le  liquide  nutritif  des  cartilages  ne  provient  pas  des  vaisseaux  de  l’os, 
parce  que  la  couche  calcifiée  s’y  oppose.  Néanmoins,  les  éléments 
cellulaires  ont  dans  l’arthrite  une  activité  individuelle  ; car,  bien  que 
tous  soient  également  baignés  par  le  liquide,  cependant  tous  n’en- 
trent pas  également  en  prolifération.  C’est  là  un  point  très  important, 
sur  lequel  nous  insistons,  parce  qu’au jourd’bui  il  y a des  anatomo- 
patliologistes  qui  ont  de  la  tendance  à nier  toute  activité  formatrice 
aux  éléments  cellulaires  dans  les  inflammations. 
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/>.  Ar.TTiRTTE  purulk>:te.  — Par  arlliialp  )mnilonl,o,  nous  rn- 
lendoiis,  non  pas  los  arl.hritos  su|)})iirnlivos  Lollcs  qii’ellos  so  ronron- 
IrcnL  dans  lo  rlininalisnio  aii^n,  dans  les  arLhrilos  Iraninalirjncs  ou 
dans  les  lumcnrs  l)lanches  snppnrccs,  niais  scnIemcrU  ces  pro- 
ductions rapides  et  abondantes  de  pus  dans  les  jointures,  sujipura- 
tions  qui  ne  sont  pas  en  proportion  avec  les  autres  pliénoniènes 
inllannnatoires.  Ces  artlirites  se  montrent  dans  rintcction  purulente, 
dans  la  lièvre  puerpérale,  dans  les  varioles  graves,  la  morve,  etc.  La 
synoviale  et  ses  franges  sont  plus  ou  moins  injectées,  et  quelquefois 
à l’œil  nu  on  ne  distingue  pas  d’altérations  du  cartilage.  La  lésion 
dominante  consiste  dans  une  quantité  très  considérable  de  ])iis  tel 
qu’il  pourrait  se  renconti’er  dans  un  abcès.  Il  est  bien  clair  qu’on  ne 
peut  pas  alors  expliquer  cette  formation  des  globules  de  pus  si  rapide 
et  si  abondante  par  une  simple  prolifération  épithéliale.  Le  mécanisme 
indiqué  par  Gohnbeim  en  rend  compte,  bien  qu’il  soit  difficile  de 
comprendre  comment  un  si  grand  nombre  de  globules  de  pus  peut 
provenir  du  sang.  Dans  ces  arthrites  purulentes,  en  effet,  on  trouve 
souvent  plusieurs  articulations  envahies  en  meme  temps  et  des 
infiammations  de  môme  nature  dans  d’autres  organes. 

Dans  un  certain  nombre  d’arthrites  purulentes,  nous  avons  observé 
des  lésions  plus  ou  moins  avancées  du  cartilage  diartbrodial.  Dans 
un  de  ces  faits  relatifs  à une  infection  purulente,  le  revêtement  carti- 
lagineux avait  disparu  presque  complètement,  et  une  petite  surface 
de  l’im  des  condyles  du  fémur  était  seule  revêtue  de  cartilage.  Tout 
le  reste  de  la  surface  articulaire  correspondant  aux  os  était  recou- 
vert simplement  de  la  couche  calcifiée. 

Des  coupes  verticales  pratiquées  sur  cet  îlot  cartilagineux  après 
macération  de  la  pièce  dans  le  liquide  de  Müller  (fig.  31'^)  nous  ont 
montré  nettement  le  mécanisme  de  la  dispaiation  du  cartilage  et  la 
transformation  directe  de  ses  éléments  cellulaires  en  corpuscules  de 
pus.  Les  capsules  primitives  sont  allongées  (a,  fig.  elles  sont 

remplies  d’éléments  cellulaires  devenus  libres,  les  capsules  secon- 
daires étant  dissoutes,  et  elles  forment  de  longs  boyaux  perpendicu- 
laires (n)  ou  obliques  relativement  à la  surface  articulaire. 

Les  boyaux  les  plus  superficiels  s’ouvrent  à la  surface  dans  une 
masse  purulente  (p)  dont  les  éléments  constituants  ne  diffèrent  pas  de 
ceux  qu’ils  contiennent  eux-mêmes.  Ces  éléments  cellulaires  ont  le 
diamètre  des  globules  de  pus  : ils  sont  sphériques  ou  irréguliers,  et 
renferment  des  granulations  graisseuses;  quelques-uns  même  sont 
devenus  des  corps  granuleux.  Il  est  bien  évident  que  tous  les  globules 
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de  pus  qui  remplisscnl  la  cavité  articulaire  no  proviennent  pas  des 


Fig.  212.  — Arlliritc  de  l’infection  punilente.  — a,  cnpsu  les  primitives  remplies  do  cellules  libres; 
b,  substance  cartilagineuse  segmentée;  m,  capsule  primitive  ouverte  à la  surface;  n,  capsule  sem- 
blable à la  précédente,  dans  laquelle  les  cellules  libres  sont  rangées  une  à une;  P,  couclic  puru- 
lente à la  surface  du  cartilage. 


cartilages;  mais  il  n’en  est  pas  moins  certain  qu’un  grand  nombre 
d’entre  eux  y prennent  leur  origine. 


§ 3. 


Arthrites  chroniques. 


A.  IIydartiirose.  — Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  maladies 
articulaires  ne  s’entendent  pas  sur  la  place  que  doit  occuper  l’hydar- 
Ihrose  dans  le  cadre  nosologique  : les  uns,  tels  que  Blandin,  Bonnet, 
Billrotli,  Volkmann,  la  placent  parmi  les  intïammations  ; d’autres,  tels 
que  Dupuytren  et  Nélaton,  en  font  des  liydropisies.  Cette  divergence 
paraît  tenir  à la  diversité  des  affections  articulaires  connues  sous  le 
nom  d’iiydarthrose.  En  effet,  en  relisant  les  relations  d’autopsies, 
entre  autres  celles  de  Dupuytren,  Blandin,  Brodie  et  Bonnet,  on  re- 
connaît que  tantôt  il  y a dans  les  jointures  malades  des  lésions  qui 
appartiennent  au  rhumatisme  aigu  ou  chronique,  telles  que  conges- 
lion,  épaississement  de  la  synoviale,  hypertrophie  des  franges  et 
meme  ulcérations  du  cartilage;  dans  d’autres  cas,  au  contraire,  il 
n’existe  aucune  lésion  appréciable  à l’œil  nu,  la  synoviale  est  lisse  et 
paraît  simplement  comme  lavée  (Dupuylren). 

Les  malades  atteints  d’hydartlirose  ne  succombent  que  d’une  façon 
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tout  à lait  accidentelle  ; les  occasions  d’en  étudiée  les  lésions  sont  très 
rares,  et  jusqu’à  présent  nous  ne  croyons  pas  qu’on  en  ait  l’ait 
l’examen  histologique;  on  a tout  simplement  examiné  le  liquide 
obtenu  par  une  ponction.  On  a rencontré  dans  ce  liquide  des  cellules 
épithéliales  claires  ou  chargées  de  granulations  graisseuses  (Volk- 
mann);  mais  ces  éléments  se  rencontrent  dans  la  synovie  normale, 
et  leur  constatation  ne  nous  apprend  rien  de  bien  positif  sur  la  nature 
de  la  lésion. 


B.  Arthrites  chroniques  par  continuité  de  l’inflammation.  — 
Celte  forme  d’arthrite  est  très  commune.  Elle  est  importante  en  ce 
sens  que  le  cartilage  de  revêtement  est  affecté  d’une  façon  très  no- 
table, tandis  que  la  synoviale  ne  présente  i)as  encore  de  lésion  ap- 
préciable. Ces  arthrites  surviennent  dans  les  articulations  correspon- 
dant aux  deux  extrémités  d’un  os  atteint  d’une  inllammation  ou  d’une 
tumeur  à marche  rapide  (sarcome,  carcinome,  etc.).  Lorsqu’une  ar- 
ticulation est  envahie  par  une  inllammation  suppurative,  comme 
cela  s’observe  à la  seconde  ])ériode  des  tumeurs  blanches,  et  que  les 
os  correspondants  sont  alïectés,  les  articulations  voisines  présentent 
aussi  les  lésions  que  nous  allons  décrire. 

La  cavité  articulaire  ouverte  ne  contient  pas  plus  de  liquide 
qu’à  l’état  normal.  La  synoviale  est,  en  général,  faiblement  hyper- 
hémiée  ; cependant  ses  franges  i)euvent  montrer  une  congestion  bien 
marquée. 

Les  cartilages,  et  principalement  celui  qui  correspond  à l’os  ma- 
lade, présentent  des  érosions  plus  ou  moins  profondes  dont  la  sur- 
face est  dénudée  ou  recouverte  par  un  tissu  connectif  de  nouvelle  for- 
mation. La  forme  de  ces  érosions  est,  en  général,  très  irrégulière  ; leur 
étendue  est  variable  ; elles  siègent  principalement  à la  périphérie  du 
cartilage  et  atteignent  ainsi  la  limite  de  la  synoviale.  Maison  observe 
très  souvent  aussi  des  érosions  solitaires  ou  groupées  au  centre  de 
la  surface  cartilagineuse.  Les  pertes  de  substance  du  cartilage  de  la 
périphérie  sont  souvent  comblées  [>ar  du  tissu  connectil  vascularisé 
qui  se  continue  avec  la  membrane  synoviale  ; les  pertes  de  substance 
du  centre  du  cartilage,  au  contraire,  })araissent  nues,  ou  bien  elles 
sont  occupées  |>ar  une  masse  molle  non  vascnlaire. 

L’examen  de  ces  érosions,  fait  sur  des  con[)cs  du  cartilage  perpen- 
diculaires à sa  surface,  montre  que  la  perte  de  substance  est  duc  à 
une  dissolulion  du  cartilage  consécutive  à la  prolifération  de  ses  élé- 
ments cellulaires.  Celle-ci  semble  se  faire  lentement,  couche  par 


ANATOMIE  OATIIOLOGIQTIE  DES  AUTICULATIONS. 


i()^2 


couche,  de  telle  sorte  (fiie  les  cà])sules  voisines  de  l’ulcération  mon- 
trent seules  des  phénomènes  de  prolifération  analogues  à ceux  que 
nous  avons  décj'its  dans  l’arthrite  ainnë. 

Les  bords  et  le  fond  de  la  perte  de  substance  sont  festonnés; 
chaque  cavité  d’un  feston  correspond  à une  capsule  primitive  ouverte 
dont  les  celhdes  sont  devenues  libres.  Celles-ci  se  répandent  dans 
le  liquide  synovial  ou  restent  en  place  et  forment  un  amas  de  cellules 
embryonnaires  qui  comble  la  perte  de  substance.  Ces  cellules  peuvent 
donner  naissance  à <bi  tissu  con  jonctif  embryonnaire,  et  c’est  ce  qui 
arrive  parliculièrement  quand  les  érosions  se  mettent  en  rapport 
avec  le  tissu  conjonclif  de  la  synoviale.  Les  vaisseaux  de  celle-ci  se 
prolongent  alors  en  formant  des  anses  qui  s’avancent  progressivement 
au  milieu  du  tissu  conjonctif  embryonnaire. 

Ces  vaisseaux  laissent  très  bien  étudier  le  développement  des  néo- 
formations  vasculaires,  parce  qu’ils  siègent  dans  une  couche  mince 
qui  peut  tout  entière  être  soumise  à l’examen  histologique.  Pour  les 
observer,  on  place  la  pièce  dans  une  solution  saturée  d’acide  picrique, 
puis  on  enlève  la  membrane  et  on  l’examine  au  microscope  dans  la 
glycérine.  On  voit  alors  des  anses  vasculaires  qui  partent  de  la  syno- 
viale de  la  même  façon  que,  dans  les  kératites,  les  vaisseaux  de 
la  conjonctive  s’avancent  sur  la  cornée.  Les  capillaires  de  ces  anses 
sont  de  dimension  variable  : les  uns  sont  tellement  fins,  qu’ils  ne 
peuvent  recevoir  qu’un  gioliule  du  sang,  tandis  que  d’autres,  au 
contraire,  sont  dilatés  d’une  façon  régulière  ou  en  forme  de  fuseau 
ou  d’ampoule  ; cette  dernière  forme  est  la  plus  rare.  On  voit  aussi 
partir  de  la  convexité  des  anses  des  canaux  très  fins  contenant  des 
globules  rouges  et  qui  semblent  se  perdre  : mais  il  est  difücile  de 
savoir  si  ce  ne  sont  pas  des  portions  d’anses  très  étendues  dont  une 
partie  échappe  à l’observation.  Ce  système  d’arceaux  superposés 
rappelle  la  disposition  des  vaisseaux  du  mésentère.  On  n’a  pas  suivi 
les  modifications  histologiques  fines  d’où  résulte  la  formation  des 
vaisseaux  dans  ce  cas. 

Il  est  rare  que,  dans  cette  forme  d’arthrite,  rinOammationsoit  assez 
vive  pour  amener  la  suppuration.  Cependant  elle  se  montre  dans  les 
ostéites  suppuratives  intenses  dans  lesquelles  l’os  est  résorbé  et 
remplacé  par  des  bourgeons  charnus.  Le  cartilage  disparaît  égale- 
ment; une  seule  de  scs  couches  persiste,  c’est  sa  portion  calcifiée. 
C’est  ce  que  fou  observe  notamment  dans  l’ostéite  i>blcgnioncuse 
diffuse,  dans  les  panaris  profonds,  et  dans  certaines  ostéites  des- 
tructives des  phalanges  qui  accompagnent  le  mal  perforant  du  pied. 
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C.  Aktiiuite  rhumatismale  chronique. — Oiil’a])pellc  aussi  arlliuilc 
(.IclbriHanLe,  prodiiclivc  ou  i)i‘olifcraiUe,  rliumatismc  noueux,  morbns 
coxœ  senills.  llicn  que  les  (lonomiiialions  de  rliumalisnie  noueux, 
d’aulhuile  sèche,  et  de  morbus  coxœ  senilis  s’appliquenl  à des  faits 
cliniques  distincts,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  lésions  anato- 
miques et  leur  évolution  sont  les  mômes  dans  ces  dilïérents  cas. 

Ces  arthrites  sont  essentiellement  caractérisées  par  un  état  villeux 
des  cartilages,  par  une  hypertrophie  des  franges  synoviales  et  par  des 
ecchondroses  ou  des  ostéophytes  au  pourtour  du  revêtement  cartila- 
gineux. Ces  graves  lésions  ne  s’accompagnent  pas  d’épanchements 
notables  dans  les  cavités  articulaires. 


Les  lésions  du  rhumatisme  chronique  sont  différentes  suivant  les 
articulations  malades  et  suivant  la  période  de  la  maladie. 

Dans  les  articulations  phalangiennes  par  exemple,  les  altérations 
consistent  dans  la  disparition  pcogressive  du  centre  du  cartilage  par 
la  transformation  velvétique  que  nous  allons  décrire  bientôt;  puis  de 
petits  nodules  cartilagineux  (ecchondroses)  se  développent  sur  le 
bord  du  revêtement  cartilagineux.  Ces  ecchondroses  donnent  aux 
articulations  des  doigts  l’apparence  spéciale  qui  a fait  appeler  la 
maladie  rhumatisme  noueux.  A un  degré  plus  avancé,  les  parties 
centrales  du  cartilage  ont  disparu  et  les  ecchondroses  se  sont  ossi- 
fiées. Les  surfaces  articulaires  formées  par  une  couche  osseuse 
éburnée  ont  alors  perdu  leur  forme  primitive  et  présentent  des  sillons 
ou  rainures  dont  le  sens  est  déterminé  par  les  mouvements  articulaires. 


Dans  les  grandes  articulations  dont  le  genou  peut  servir  de  type, 
on  observe  la  même  disparition  du  cartilage  dans  ses  parties  cen- 
trales et  la  même  production  d’ecchondroses  marginales.  Mais  les 
franges  synoviales  et  les  ligaments  inter-articulaires  subissent  des 
modifications  considérables.  Les  franges  s’hypertrophient,  leurs  vil- 
losités bourgeonnent  et  donnent  naissance  à des  villosités  secon- 
daires. C’est  là  ce  que  les  auteurs  ont  désigné  sous  le  nom  de  végéta- 
tions dendritiques  ou  arborescentes  de  la  synoviale.  Ces  néoformations 
s’accompagnent  d’un  développement  considérable  de  vaisseaux. 

Les  bourgeons  synoviaux  deviennent  habituellement  cartilagineux 
et  ils  forment  des  masses  sphériques  ou  ovoïdes  d’un  volume  variable, 
qui  peuvent  atteindre  celui  d’une  noisette  et  qui  sont  maintenues  par 
un  pédicule  parfois  très  irdnce.  Le  pédicule  peut  même  se  rompre,  et 
la  masse  devenue  libre  forme  un  corps  étcanger  articulaire.  Quel- 
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quelbis  les  productions  cartilagineuses  s’infiltrent  de  sels  calcaires 
ou  meme  présentent  à ro)il  nu  et  au  microscope  tous  les  carac- 
tères d’un  os  vascularisé. 

On  observe  aussi  dans  ces  articulations  une  hypertrophie  considé- 
rable des  ligaments  inter-articulaires  qui  revêtent  les  caractères  du 
tissu  cartilagineux. 

Les  ecchondroses  qui  se  développent  autour  do  l’articulation  su- 
bissent i)lus  tard  la  transformation  osseuse  et  produisent  ainsi  des 
ostéopliytes  compactes  ou  spongieuses  de  dimensions  parfois  colos- 
sales et  dont  les  formes  sont  très  variées.  Les  exemples  les  plus 
remarquables  de  ces  ostéopbytes  s’observent  dans  l’articulation  de  la 
hanche,  dans  les  faits  désignés  sous  le  nom  de  morbus  coxee  senilis, 
forme  de  l’arthrite  sèche.  Les  ostéopbytes  qui  se  dévelopi)ent  autour 
du  fémur  gagnent  du  côté  du  grand  trochanter,  en  sorte  que  la  tète  de 
l’os  présente  un  volume  énorme  et  que  son  col  semble  avoir  disparu. 
Il  se  forme  en  môme  temps  tout  autour  de  la  cavité  cotyloïde  des 
ostéopbytes  semblables  qui  agrandissent  la  cavité  par  une  construc- 
tion nouvelle  en  rapport  avec  le  volume  de  la  tête  du  fémur.  Du  reste, 
rien  n’est  plus  irrégulier  que  la  forme  et  les  dimensions  de  ces  ostéo- 
phytes,  et  nous  n’avons  entendu  exprimer  ici  que  ce  qui  est  le  plus 
général. 

Toutes  les  insertions  tendineuses  qui  avoisinent  l’articulation  peu- 
vent devenir  le  point  de  départ  d’ostéophytes,  et  lorsqu’il  en  est 
ainsi,  les  articulations  malades  présentent  les  déformations  les  plus 
singulières. 


Quelles  que  soient  les  articulations  atteintes,  le  processus  histo- 
logique est  le  même  dans  toutes  les  formes  de  la  maladie.  Il  con- 
siste essentiellement  dans  une  prolifération  du  cartilage  ancien  et 
dans  une  néoformation  de  cartilage  dans  les  parties  libreuses,  d’où  il 
résulte  que  le  terme  qui  le  définit  le  mieux  est  celui  d’arthrite  pro/i- 
férante. 

Dans  le  rhumatisme  chronique,  les  lésions  histologiques  ont  été 
étudiées  par  Iledfern,  0.  Weber,  Volkmann,  etc.  Ces  auteurs  ont  par- 
faitement vu  les  lésions  de  la  })artie  centrale  du  revêtement  cartilagi- 
neux qui  donnent  lieu  à Vétat  veJvciiquc,  mais  iis  n’ont  pas  compris 
le  rôle  du  cartilage  à sa  périphérie  dans  la  formation  des  ecchon- 
droses. Dans  toute  l’étendue  du  cartilage  jusqu’à  sa  limite,  on  observe, 
sur  des  cou])es  pei’pendiculaires  à la  surface,  une  multiplication  des 
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cellules  carlilagiiieuses  avec  prodiiclion  de  cnpsulcs  aiiLoue  de  clia- 
cune  d’elles.  Les  ca])sules  primitives  agrandies  conticmient  un  très 
grand  iioiubrc  de  capsules  secondaires.  Le  plus  souvent  ces  capsules 
secondaires  forment  des  groupes  enveloppés  eux-mcmes  de  cafisules 
communes,  ces  groupes  élant  englobés  [lar  la  capsule  primitive. 
Dans  d’autres  cas,  la  capsule  primitive  est  remplie  de  petites  capsules 
rondes  qui  ne  sont  pas  reliées  les  unes  aux  autres.  Les  auteurs  qui 
nous  ont  précédés  ont  pris  ces  capsules  rondes  pour  de  vérilables 
cellules.  C’est  là  une  erreur  contre  laquelle  nous  nous  sommes  élevés 
depuis  longtemps  et  qu’on  évitera  toujours  en  employant  une  solu- 
tion iodée  comme  liquide  additionnel.  Ce  réactif  colore  le  proto- 
[)lasma  des  cellules  en  brun,  tandis  qu’il  laisse  incolores  les  capsules 
secondaires  ou  ne  produit  sur  elles  qu’une  coloration  légère. 

Les  capsules  primitives  de  la  surface  prennent  la  forme  globu- 
leuse, et,  quand  elles  se  sont  distendues,  elles  éclatent,  pour  ainsi 
dire,  et  s’ouvrent  dans  la  cavité  articulaire.  Les  capsules  de  la  seconde 
rangée  et  celles  qui  sont  situées  plus  profondément  ne  peuvent 
s’agrandir  que  dans  le  sens  perpendiculaire  à la  surface  du  cartilage. 
Comme  elles  sont  disposées  en  séries  linéaires,  elles  s’ouvrent  les 
unes  dans  les  autres  en  formant  des  boyaux  parallèles  les  uns  aux 
autres.  Ces  différents  phénomènes  sont  semblables  à ce  que  l’on 
observe  dans  le  cartilage  au  voisinage  d’un  point  d’ossification 
(voy.  p.  et  suiv.). 

A la  surface,  les  capsules  primitives  agrandies  versent  peu  à peu 
leur  contenu  dans  la  cavité  articulaire,  et  les  boyaux,  privés  de  leurs 
capsules  secondaires,  ne  contiennent  plus  que  du  liquide  synovial  ou 
des  débris  d’éléments.  La  substance  fondamentale  du  cartilage,  com- 
prise entre  les  espaces  laissés  vides  par  la  chute  de  leurs  cellules, 
jiersiste  longtemps  et  forme  des  villosités  pinson  moins  longues. 

Ces  villosités  filamenteuses  provenant  de  la  segmentation  du  carti- 
lage sont  libres  à sa  surface.  b]lles  sont  habituellement  très  minces. 
Elles  peuvent  être  constituées  simplement  par  la  substance  fondamen- 
tale du  cartilage,  mais  quelquefois  elles  contiennent  encore  quelques 
capsules  cartilagineuses.  La  présence  de  ces  dernières  s’observe 
surtout  à l’extrémité  libre  des  villosités,  qui  sont  alors  renflées  en 
massue.  Ces  villosités  atteignent  et  dépassent  souvent  une  longueur 
de  l millimètre.  Elles  sont  perpendiculaires  ou  plus  ou  moins  in- 
clinées relativement  à la  surface  des  cartilages,  et  elles  peuvent  mon- 
trer un  ou  plusieurs  renflements  dans  lesipiels  il  existe  des  capsules 
primitives  contenant  elles-mêmes  des  capsules  sccondiurcs. 

I,  - 30 
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A mesure  que  la  maladie  pi’ogresse,  les  villosilés  carülai^iaeuses, 
dépourvues  de  leurs  cellules  et  soumises  auxl'rottements  articulaires, 
disparaissent  progressivement  jusqu’à  la  couche  calcifiée  du  carti- 
lage. Celle-ci  mise  à nu  s’use  à son  tour,  l’os  sous-jacent  subit  une 
ebiirnalion  et  peut  être  usé  lui-mcme  par  les  mouvements  articu- 
laires. 


C’est  là  ce  qui  arrive  en  particulier  dans  les  arthrites  chroniques 


Fig.  213.  — Rhumatisine  noueux.  Surface  du  cartilage  : a,  capsule  mère  remplie  de  capsules  se- 
condaires et  allant  s’ouvrir  dans  l’articulation;  h,  substance  fondamentale  segmentée.  — Grossisse- 
ment de  200  diamètres. 


observées  dans  l’ataxie  locomotrice.  Ces  arthrites,  découvertes  par 
CharcoC  ont  en  effet  pour  caractère  de  donner  lieu  à une  usure  extrê- 
mement rapide  des  têtes  osseuses  articulaires.  C’est  ainsi,  par 
exemple  que  pour  l’articulation  scapulo-humérale,  Charcot,  a montré 
des  faits  où  la  tête  de  l’humérus  avait  complètement  disparu  par  une 
usure  progressive. 


11  n’est  pas  toujours  possible  de  déterminer  la  cause  deréhurnation 
superiicielle  de  l’os  après  la  disparition  de  son  revêtement  cartila- 
gineux. Cependant  nous  avons  observé  quelques  faits  qui  jieuvent 
rendre  compte  de  ce  processus.  Tandis  que  les  capsules  superflcielles 
du  cartilage  se  remplissent  de  nouveaux  éléments  cellulaires,  celles 
qui,  situées  à la  profondeur,  se  trouvent  en  rapport  avec  la  couche 
calciliée,  subissent  des  modifications  analogues.  En  s’agrandissant, 
elles  gagnent  du  côté  de  l’os  et  déterminent  la  résorption  de  la  couche 
calcifiée.  Los  travées  osseuses  qui  les  sépai’ent  des  cavités  médullaires 
sont  résorbées  à leui’  tour  par  un  mécanisme  analogue  à celui  qu’on 
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ol)sei‘vc  dans  l’oslciLc,  cL  linalement  les  capsules  agrandies  viennent 
s’ouvrir  dans  les  espaces  médullaires  de  l’os.  Elles  y dévei’sent  les 
cellules  qu’elles  conlicnnenl,  de  môme  que  les  ca[)sules  su|)erQciellcs 
vident  leur  contenu  dans  la  cavité  articulaire.  Il  en  résulte  ipui 
les  espaces  médullaires  qui  avoisinent  le  cartilage  de  revêtement  se 
remplissent  des  cellules  de  nouvelle  formation  nées  dans  le  carti- 
lage, cellules  présentant  tous  les  caractères  des  éléments  de  la  moelle 
embrvonnaire. 

La  couche  osseuse  sous-cliondrale,  qui  contient  de  la  moelle  em- 
bryonnaire, est  mince  et  s’accuse  àl’œil  nu  sous  la  forme  d’un  liséré 
rouge.  C’est  elle  qui  donne  naissance  à la  lame  éburnée  i>ar  la  trans- 


Elü.  21  i.  — UlumiJiliiinc  noueux.  Coiiclic  profoiulo  du  carlilagc  : a,  capsule  noriiialo  ; l>,  capsule 
iiiere  conlcnant  des  capsules  secondaires;  c,  capsule  vidant  sou  contenu  dans  un  espace  médul- 
laire; d,  tissu  osseux  de  nouvelle  formation;  e,  moelle  embryonnaire.  — Grossissement  de  300 
diamètres. 


formation  successive  des  cellules  embryonnaires  en  corpuscules 
osseux,  d’après  un  mode  d’ossification  tout  à lait  semblable  à celui 
qu’on  observe  à l’état  physiologique.  Il  est  probable  que  la  transfor- 
mation de  la  lame  osseuse  coinjiacte  sous-cliondrale  n’a  pas  loujoiirs 
lieu  par  le  mécanisme  qui  vient  d’èti-e  indiqué.  On  comprend,  en 
elfet,  (pie  rinllammation  puisse  s’étendre  d’une  manière  directe  dans 
le  tissu  s[)ongieux  et  y délerminer  une  élnirnation  inllammntoire. 

Dans  tous  les  autres  points  de  l’épiphyse,  la  moelle  est  adipeuse, 
l’t  même  la  surcharge  graisseuse  y est  tellement  eonsidérabli',  tpie  les 
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Il’avccs  (le  l’os  sont  aniincôes  à tel  poinl  que  le  doigt  les  casse  avec  la 
plus  guaiide  facililij  et  p(3i]èti*e  prororid(jment  dans  le  tissu  spongieux. 
Ces  travées  osseuses  amincies,  examinées  au  microscope,  sont  pai- 
laitement  régulières,  et,  étudiées  à l’aide  des  méthodes  (pie  nous 
avons  indiquées  à propos  do  la  carie,  elles  montrent  des  corpuscules 
osseux  munis  de  cellules  et  ne  contenant  pas  de  granulalions  grais- 
seuses. 


Les  eccltondroses  ne  sont  pas  caractéristiques  du  rhumatisme  clii’o- 
ni(|ue;  elles  se  rencontrent  quelquefois  dans  les  autres  arthrites  à 
marche  lente  dues  à la  scrofule  ou  à la  goutte.  Toute  prolifération  no- 
labl(‘  du  cartilage,  en  effet,  lorsqu’elle  atteint  le  hord  du  revêtement 
cartilagineux,  détermine  la  formation  de  nodosités,  (instamment 
alors,  la  jiartie  centrale  du  cartilage  disparaît  par  transformation 
velvétique.  Il  est  assez  curieux  de  voir  la  même  maladie  déterminer 
sur  la  môme  surface  articulaire  la  disparition  d’une  grande  partie  du 
revêtement  carlilagineux,  et  en  même  temps  une  production  exubé- 
rante du  cartilage.  Ces  deux  lésions  sont  cependant  causées  par  le 
même  processus  histologique.  La  différence  qui  existe  entre  elles  pro- 
vient de  ce  que  le  pourtour  du  cartilage  articulaire  est  riicouvcrt  par 
la  synoviale,  et  que  les  éléments  proliféi’és  s’accumulent  au-dessous  de 
cette  membrane  au  lieu  d’être  rejetés  dans  la  cavité  articulaire.  Une 
coupe  perpendiculaire  à la  surface  d’une  ccchondrose  montre  suc- 
cessivement, d’abord  une  membrane  de  tissu  fibreux,  puis  du  tissu 
libro-cartilagineux,  et  enfin  du  tissu  cartilagineux  hyalin  proliféré. 
La  membrane  fibreuse,  qui  est  très  nettement  vasculaire  dans  cer- 
tains cas,  présente  une  épaisseur  variable  et  se  continue  directement 
avec  la  synoviale  et  le  périoste.  Au-dessous  d’elle,  on  trouve  une 
couche  fibro-cartilagineuse  qui  l’unit  au  cartilage  hyalin.  Celui-ci 
renferme  de  grandes  capsules,  avec  des  capsules  secondaires  formant 
par  leur  réunion  des  systèmes  coiiqiliqués. 

Ce  tissu  dans  son  ensemble  a une  grande  analogie  avec  les  couches 
cartilagineuses  qui  [irécèdent  l’ossification  dans  les  os  courts.  Les 
ecchondroses,  du  reste,  s’ossilient  à la  longue;  l’ossification  com- 
mence toujours  à leur  base  (T  jiart  de  l’os  ancien.  Elle  s’elTeclue 
comme  à l’élat  physiologique  (voy.  p.  et  suiv.).  Le  tissu  osseux 
envahit  progressivement  recchondrose  et,  à la  lin  du  processus, 
celle-ci  a disiiaru  pour  faire  place  à une  ostéophyte  spongieuse  ou 
éburnée.  Dans  le  rhumafisme  chroni((ue,  les  osléophytes  ne  sont  ha- 
bituellement éburnées^  (ju’à  leur  surface,  tandis  (pic  dans  leurs 
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roiiclios  prolbmlos  clics  soni  spongieuses.  A laliasc  des  osl.éopliylcs, 
le  lissii  médullaire  esl  adipeux  comme  dans  le  rcsie  de  la  l.èle  os- 
seuse. Dans  les  osléopliyles,  la  limil.e  enire  l’os  ancien  cl  l’os  nou- 
veau esl  toujours  bien  marquée;  elles  ap[)artlenncnl  en  eiïcl  au  lype 
des  exostoses  épipbysaires. 

Jusqu’ici  on  avait  donné  de  la  Formation  des  ecchondroses  une 
exjilicalion  diiïérente  de  celle  qui  précède.  Comme  on  faisait  jouer 
aux  froltemenis  articulaires  un  rôle  très  considérable  dans  la  dispa- 
rition de  la  portion  centrale  du  cartilage  de  revêtement,  et  comme, 
d’autre  jiart,  ce  frottement  ne  peut  pas  se  produire  à la  péritiliéric 
du  cartilage,  la  prolifération  devait  nécessairement  y déterminer  une 
accumulation  de  tissu  cartilagineux.  Cette  opinion  est  infirmée  par 
ce  fait  que  les  ecchondroses  sont  toujours  recouvertes  par  le  tissu 
fibreux  de  la  synoviale,  au-dessous  duquel  les  éléments  en  prolifé- 
ration restent  emprisonnés  et  s’accumulent.  Par  la  même  raison, 
toutes  les  portions  de  la  surface  articulaire  recouvertes  d’un  tissu 
llbreux  peuvent,  quel  que  soit  leur  siège,  donner  naissance  à.  des 
nodosités  cartilagineuses.  C/est  ce  qui  a lieu,  par  exemple,  dans 
les  franges  synoviales,  dans  les  tendons  et  dans  les  ligaments,  surtout 
au  niveau  de  leur  insertion. 


Les  franges  synoviales  sont  vascularisées.  Le  tissu  adipeux  qu’elles 
contiennent  disparaît  et  il  est  remplacé  par  des  cellules  embryon- 
naires. Ce  sont  ces  dernières  qui,  en  s’accumulant,  donnent  naissance 
aux  végétations  secondaires  arborescentes  dont  il  a été  question  plus 
haut.  Une  partie  des  cellules  embryonnaires  contenues  dans  les 
bourgeons  forme  du  tissu  cai-tilagineux,  tandis  que  les  cellules  péid- 
pliériqucs  de  ces  bourgeons  produisent  une  couche  continue  de  tissu 
fibreux.  Les  nodules  de  cartilage  qui  se  forment  ainsi  peuvent  être 
petits  et  en  nombre  considérable.  Les  uns  siègent  à la  base  des  franges 
synoviales,  où  ils  constituent,  par  leur  réunion,  des  plaques  épaisses 
qui  gagnent  plus  ou  moins  sur  le  reste  de  la  synoviale.  Les  autres, 
situés  dans  les  villosités  des  franges,  sont  reliés  à la  synoviale  par  des 
pédicules  de  longueur  et  d’épaisseur  très  variables. 

Celte  production  de  cartilage  à l’extrémité  des  franges  synoviales 
ne  constitue  pas  une  bétéroplasie  dans  le  sens  que  Virchow  attribue 
à ce  mot,  car,  ïi  l’élat  physiologique,  on  rencontre  dans  quelques- 
unes  d’enire  elles  des  capsules  de  cartilage  (Kolliker). 

Les  nodules  de  cartilage  qui,  dans  le  rbumalisme  chronique,  se 
développent  dans  les  villosités  terminales  des  franges,  peuvent  subir 
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rinfillralion  calcain}  on  mémo  une  ossification  vraie.  Celle  dernièi  e 
est  lonjonrs  accompagnée  d’une  vascnlai'isation  assez  al)ondanle.  Nous 
avons  meme  renconiré  des  noyaux  cartilagineux  reliés  à la  synoviale 
])ar  un  pédicule  assez  mince,  et  (pii,  cejiendant,  avaient  subi  une 
ossilication  très  complète;  mais  alors  des  vaisseaux  sanguins  étaient 
compris  dans  le  pédicule. 

Il  arrive  très  souvent  fpie  ces  masses  pédiculées,  fpi’elles  soient 
cartilagineuses,  calcifiées  ou  osseuses,  se  détaclient  et  deviennent  des 
corps  étrangers  articulaires. 


Il  est  curieux  de  constater  que  l’arthrite  rhumatismale  chronique, 
qui  s’accompagne  d’une  formation  exubérante  de  tissu  cartilagineux 
d'abord  et  osseux  ensuite,  ne  détermine  pas  d’ankylose  osseuse, 
contrairement  aux  autres  formes  d’arthrite  chronique,  qui  sont 
loin  cependant  de  donner  lieu  à des  formations  osseuses  aussi  con- 
sidérables. 

L’immobilité  des  articulations  dans  le  rhumatisme  chronique  tient 
souvent  à des  ostéophytes  c[ui  ne  se  soudent  pas,  ou  bien,  dans  des 
cas  très  rares,  à une  transformation  fibro-cartilagineuse  de  la  syno- 
viale, et  même  à une  union  fibreuse  des  deux  surfaces  articulaires 
dépouillées  de  leur  cartilage. 

Pour  terminer  l’histoire  de  l’arthrite  rhumatismale  chronicpie, 
convient  d’ajouter  que,  dans  un  des  cas  étudiés  par  Gosselin  sous 
le  nom  de  tarsalgie,  on  a observé  des  lésions  du  cartilage  analogues 
à celles  de  la  première  période  du  rhumatisme  chronique  (thèse  de 
Cabot,  18G5).  . 

§ 4.  — Arthrites  scrofuleuses  ou  tumeurs  blanches. 


.Tusqu’ici,  les  chirurgiens  ont  décrit  les  tumeurs  blanches  sans  les 
définir,  ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  anatomique. 
Leurs  descriptions  comprennent  plusieurs  espèces  de  maladies  arti- 
culaires. Au  point  de  vue  clinique,  ils  désignent  sous  le  nom  de  tu- 
meur blanche  toute  affection  chronique  articulaire  ayant  de  la  ten- 
dance à suppurer  ou  en  pleine  suppuration. 

Le  gonllement  et  la  pâleur  des  téguments  rentrent  aussi  dans  la 
définition  clinique  (pii  a élé  donnée  par  eux,  bien  qu’ils  reconnais- 
sent (pi’à  certaines  périodes  de  la  tumeur  blanche  la  penii  et  le  tissu 
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soiis-ciitané  puissent,  cire  le  siège  (rmic  inllamirial ion  accompagnée 

de  l'ongeiir. 

Dans  l’étiifle  des  lésions  des  joinlnres  ainsi  alTeclées,  ils  ont  signalé 
tontes  les  altérations  possibles  de  la  synoviale,  des  cartilages  et  des 
os.  Bonnet  est  le  seul  antenr  qui  ait  clicrché  à trouver  anx  tiimenrs 
blanches  nn  caractère  iniatoniiqnc  constant  dans  rcxistencc  des  tbn- 
gosités  (le  la  synoviale  et  des  os.  Mais  les  fongosités  n’existent  pas  à 
tontes  les  périodes  des  tnmenrs  blanches,  et  elles  ne  présentent  an- 
cnn  caractère  anatomique  spécial,  car  elles  ne  diffèrent  pas  cssentiel- 
ment  des  bourgeons  charnus  volumineux  qui  se  développent  partout 
ailleurs. 

Dans  la  marche  clinique  de  cette  affection,  on  retrouve,  le  plus 
souvent,  deux  phases  : la  première,  longue,  caractérisée  par  de  la 
gène  ou  une  douleur  de  faible  intensité,  et  la  seconde,  marquée  par 
des  accidents  d’inflammation  suppurative  qui  peuvent  atteindre  une 
grande  acuité. 

La  diversité  des  opinions  et  l’hésitation  des  anatomo-pathologistes 
tiennent  à ce  cjii’ils  n’ont  pas  reconnu  les  lésions  de  la  première  pé- 
riode des  tnmenrs  blanches,  et  que  dès  lors,  ils  n’ont  pu  comprendre 
le  rôle  de  ces  lésions  dans  la  production  des  accidents  de  la  seconde 
période.  Une  pareille  étude  ne  pouvait,  du  reste,  être  faite  sans  le 
secours  du  microscope. 

Les  lésions  anatomiques  de  la  tumeur  blanche  sont  différentes 
dans  les  deux  périodes  de  la  maladie. 

Dans  la  première,  elles  consistent  dans  une  transformation  grannlo- 
graisseuse  destructive  des  cellules  du  cartilage,  et,  le  plus  souvent, 
des  corpuscules  osseux  de  l’épiphyse. 

Dans  la  seconde,  les  parties  frappées  de  mort  par  la  transformation 
gaisseuse  déterminent  autour  d’elles  une  inflammation  éliminatrice 
(arthrite,  ostéite  raréfiante,  suppurative,  fongosités  de  la  synoviale 
et  de  l’os,  carie,  abcès  des  os,  hyperostose,  condensation  de  l’os, 
nécrose,  phlegmon  chronique  et  abcès  circonvoisins). 

En  résumé,  la  définition  anatomique  de  la  tumeur  blanche  repose 
sur  les  lésions  du  début,  c’est-à-dire  sur  la  dégénérescence  graisseuse 
initiale  des  éléments  cellulaires  du  cartilage  et  de  Vos.  Les  autres 
lésions  appartiennent  à Vinllammalion, 


Première  période.  — On  observe  très  rarement  les  lésions  des 
tumeurs  blanches  à leur  première  période;  cependant,  nous  avons 
eu  l’occasion  d’en  voir  deux  ens,  et  de  plus,  nlors  que  l’inflammaliop 
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siippni’nlivo  csl  siirvoniic,  on  peut  rcli’oiivcr  des  traces  de  ces  lésions 
primitives  dans  les  cartilag’cs  cl  dans  les  os. 

La  synoviale  ne  paraît  pas  sensibleinent  modifiée;  cependant  le 
liquide  synovial  est  plus  abondant  (ju’à  fétat  normal.  Dans  un  de  ces 
deux  laits,  il  s’élait  Ibrmé  à sa  surrace,  ainsi  que  siir  les  cartilages, 
un  exsudât  muqueux  concret,  grisàlrc  el  gélaliniformc  qui,  sui’  des 
coupes,  donna  Tapparencc  d’un  très  beau  réseau,  dans  les  mailles 
duquel  se  Irouvait  une  substance  liquide  dénuée  d’éléments  cellu- 
laires (voy.  D,  fig.  215).  Gel  exsudât  était  adhérent  à la  surface  du 
cartilage. 

Les  cartilages  ont  conservé  le  poli  de  leur  surface;  ils  présentent 
une  opacité  légère  et  ils  ont  perdu  un  peu  de  leur  élasticité.  Au  mi- 
croscope, sur  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface,  on  observe 
toutes  les  couches  successives  décrites  à la  page  A50.  Seulement,  les 
cellules  contiennent  des  granulations  graisseuses  fines,  et  quelques- 
unes  sont  complètement  détruites  par  la  dégénérescence  graisseuse 


Frr..  215.  — Section  pratiquco  .à  travers  le  cartilage  articulaire  et  l’exsiulat  imiqneux  qui  le  recouvre 
dans  un  cas  de  tumeur  blanche  à la  première  période:  A,  coupe  du  cartilage  montrant  les  cellules 
superficielles  c remplies  de  granulations  graisseuses  ; B,  exsudât  muqueux  réticule'. 


(A,  fig.  2 15).  Celle-ci  commence  par  les  couches  superficielles  et  gagne 
peu  à peu  les  parties  profondes;  elle  arrive  ainsi  parfois  à.  affecter  le 
revelemcnt  cartilagineux  dans  toute  son  épaisseur.  Généralement, 
elle  n’est  pas  répartie  d’nnc  manière  égale  dans  toute  l’étendue  du 
cartilage,  et,  en  cela,  elle  ne  diffère  pas  des  autres  lésions  cartilagi- 
neuses; telle  partie  du  revêtement  de  l’articulation  est  complèic- 
ment  transformée,  tandis  que  telle  autre  n’est  modifiée  qu’à  sa  sur- 
face, ou  même  ne  présente  aucune  altération. 

La  dégénérescence  graisseuse  aboutit  toujours  à la  destruction  des 
cellules  contenues  dans  les  capsules,  de  telle  sorte  que,  lorsqu’elle 
est  complète,  on  no  trouve  plus  dans  les  cavités  capsulaires  que 
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(l'"s  pranulalions  gi'aissciiscs  ; le  noyau  de  la  cellule  a dispani.  En 
nièmo  lem[)S,  la  siihsiancc  romlaimnitale  du  carlilage  se  ramollit 
(‘I  ne  résiste  plus  aux  mouveunuits  et  aux  pressions  arlienlaires. 
Aussi,  tout  à la  Un  d('  ce  processus,  les  capsules,  ne  contenant  plus 
(pie  des  granulations  gi’aisseuses , se  diMbrnient  et  donnent  des 
figures  irrégulières  qui  ont  (Hé  reproduites  dans  la  ligure  ‘^Ki. 


Fig.  210.  — Coupe  d’im  cartilnge  ailiciilairo  daii5  un  cas  do  tiniicur  l)lanclio  à la  première  période 
1 éi’'rc.ssion  graisseuse  complète  des  cellules  cartilagineuses. 


11  arrive  très  souvent  que  ces  lésions  se  jioursuivent  dans  la  se- 
conde période,  el,  miniie  loi'sque  le  cartilage  a subi  la  dégénérescence 
graisseuse  dans  toute  son  épaisseur,  il  peut  persister  sans  éprouver 
d’au  très  mo d i fi ca lions. 

Les  épipliyses  présentent  les  lésions  de  la  première  période  de  la 
carie,  c’est-à-dire  une  grande  minceur  des  travées  osseuses,  dont 
les  corpnscnles  ont,  pour  la  plupart,  subi  la  dégénérescence  grais- 
seuse, tandis  que  la  moelle  est  jaune,  peu  vascularisée  et  adipeuse. 

Le  périoste  et  les  parties  molles  qui  entourent  l’articulation 
paraissent  complètement  sains. 


Seconde  période.  — Les  lésions  de  la  seconde  période  varient  sui- 
vant la  durée  et  l’intensité  de  l’infiammation  consécutive  à la  nécro- 
biose graisseuse  du  cartilage  et  de  l’os. 

f’ 

La  synoviale  se  vascularisé,  s’épaissit  ; son  tissu  adipeux  disparaît 
pour  faire  place  à un  tissu  embryonnaire  qui  bourgeonne  etiiroduit 
du  pus  qui  se  déverse  dans  la  cavité  articulaire. 

Lorsque  la  maladie  est  plus  avancée,  on  voit  veniig  des  extrémités 
osseuses,  après  la  destruction  du  cartilage,  des  bourgeons  cliarnus 
qui  se  confondent  avec  ceux  de  la  synoviale.  Si  le  loyer  [lurulenl  s’esi 
ouvert  à rexiérieur;  le  trajet  fistuleiix  est  également  tapissé  de 
bourgeons  analogues.  Dans  les  tumeurs  blanches,  ces  bourgeons 
sont  spécialement  désignés  sous  le  nom  de  fongosités. 
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Ils  rcposoni,  le  plus  souvenl.  sur  une  eouelie  de  tissii  fongueux  Irès 
vaseularise,  frial)le,  seini-lransjiarent,  ((ui  peiil.  prendre  une  eonsis- 
lance  lardacée  lorsque  la  suppurai  ion  se  tarit  et  que  ce  tissu  tend  à 
une  organisation  plus  eorn|)lôte.  II  arrive,  parfois  aussi,  que  ces  fon- 
gosités subissent  une  transformai  ion  caséeuse. 

La  structure  de  ces  bourgeons  varie  suivant  leur  degré  d’évolution. 
A ce  propos,  nous  n’aurions  qu’à  réj)éter  ce  qui  a été  dit  dans  le 
chapitre  consacré  à la  carie,  auquel  nous  renvoyons  le  lecteur 
(voy.  p.  A07  et  suiv.). 


Les  modifications  qui  surviennent  dans  les  cartilages  ne  sont  pas 
toujours  les  mêmes. 

Lorsque  le  revêtement  cartilagineux  a subi  la  transformation 
graisseuse  de  ses  cellules  dans  toute  son  épaisseur,  il  se  comporte 
comme  un  corps  inerte.  Il  se  ramollit  de  telle  sorte  que,  sous  l’in- 


Fig.  217.  — Tumeur  blanche  : seconde  période  ou  période  inllainmatoire  ; les  capsules  mères  allongées 
du  cartilage  diarthrodial  forment  des  boyaux  remplis  do  capsules  secondaires;  la  substance  fonda- 
mentale est  segmentée.  — Grossissement  do  200  diamètres. 


fluence  des  mouvements  articulaires  qui  persistent  encore,  il  se 
détache  sous  forme  de  lambeaux  plus  ou  moins  étendus  qui,  retenus 
par  un  bord  ou  complètement  libi’es,  fiottent  dans  la  cavité  articu- 
laire. Il  peut  se  faire  aussi  que  les  bourgeons  charnus  développés 
dans  l’épiphyse  soulèvent  et  détachent  le  cartilage  qui  Hotte  libre- 
ment dans  le  pus  qui  remplit  l’articulation. 

Lorsque  le  revêtement  cartilagineux  n’a  pas  été  atteint  dans  toute 
son  étendue,  les  couches  profondes,  qui  sont  généralement  res- 
pectées, ])résentent  dans  leurs  éléments  des  lésions  irritatives.  Il  on 
résulte  des  épaississements  partiels,  des  ulcérations  à surface  velvé^ 
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liquo,  dos  néoronnations  do  lissii  liliroux  cl,  momo  des  occhondrosos. 
l.os  oollulos  du  oarlilage  (pii  soiil  le  si('‘i’o  do  [iIkmiouk'mk's  inllarnina- 
toiros  ol  do  lUMaformaLic'ms  acLivos  no  pr('‘SonloiU  pas  do  ^ramilaLions 


graissousos. 


Lacoiiclic  suporliciollo  du  cailila^o  (3lanl,  dovonuo  imulc  |)ar  la  dos- 
li'uction  do  scs  oollulos,  il  ou  ivsiillo  (pio  les  ca|)sulos  de  la  coucho 
profomlo  l'Oiuplios  do  capsulos  so(;oiidaii‘os  ot  disposées  sous  fonrie 
do  longs  hoyaux,  no  pouvonL  s’ouvrir  à la  surlaco  do  la  jointure  et  y 
vider  leur  contonu.  En  uKhiic  temps  que  colle  proliloralion  a lion,  la 
substance  fondamentale  devionl  transparente,  so  segmente  parallèle- 
ment à Taxe  des  boyaux.  Ce  processus  (voy.  bg.  ^17)  détermine  l’aiig- 
menlation  d’épaisseur  du  revêtement  carlilagineux,  qui,  par  places, 
peut  acquérir  jusqu’à  7 millimètres  d’épaisseur.  Ces  hypertrophies 
sont  généralement  limitées,  et,  à c()lé  des  portions  (Cartilagineuses 
exubérantes,  formant  des  îlots  irréguliers,  on  voit  des  bourgeons 
charnus  ou  du  tissu  fibreux  en  voie  d’organisation,  ou  bien  encore  des 
surfaces  cartilagineuses  ulcérées.  Ces  surfaces  présentent  des  fila- 
ments velvétiques  dont  la  forme  et  le  dévclop[)ement  sont  les  memes 
que  dans  le  rhumatisme  chronique. 

Dans  certaines  tumeurs  blanches,  qui  évoluent  lentement  à leur 
seconde  période,  on  peut  observer  des  ecebondroses  marginales 
moins  développées,  il  est  vrai,  et  plus  irrégulières  que  dans  le  rhuma- 
tisme chronique.  Leur  origine  et  leur  structure  sont,  du  reste,  les 
mêmes  dans  les  deux  maladies.  Elles  se  développent  au-dessous  du 
tissu  fibreux  épaissi  qui  a pris  la  place  de  la  synoviale. 

Que  le  cartilage  ait  été  soulevé  en  masse  par  les  bourgeons  charnus 
nés  de  l’os,  ou  bien  qu’il  ait  été  usé  par  le  processus  velvétique,  il 
disparaît  complètement  à un  moment  donné,  et  il  est  remplacé  par  des 
bourgeons  charnus  ou  par  du  tissu  fibreux  embryonnaire.  L’articu- 
lation est  transformée  en  un  véritable  abcès  tapissé  d’une  membrane 
pyogénique.  Lorsque  le  pus  s’est  fait  jour  au  dehors,  la  cavité  arti- 
culaire se  recouvre  de  végétations  et  de  fongosités  plus  ou  moins 
volumineuses. 

Les  végétations  en  contact  venues  des  deux  suifaces  opposées  se 
soudent  les  unes  aux  autres,  de  telle  sorte  qu’à  la  place  de  la  cavité 
articulaire  il  existe  une  couche  continue  de  tissu  embryonnaire  qui 
unit  et  sépare  les  deux  surfaces  osseuses  de  l’articulation.  Dans 
ce  tissu  jeune,  des  Irabécules  osseuses  se  développent  et  amènent 
une  soudure  complète  des  deux  os.  L’est  là  un  des  modes  de  ter- 
minaison beui'eux  delà  maladie;  cejiendanl.  il  faut  noter  (jue 
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1 nnkyloso  osseuse  peiiL  exislee  sans  que  la  suppurai  ion  soit  larie. 

Les  li'sions  des  épi[)liyses,  dans  les  lumeui“s  hlaiiHies,  cousisleut 
dans  la  carie  accorujia^née  de  tous  les  aeeideiils  que  celle  maladie 
eiilraîne  à sa  suile.  Il  esL  meme  doulcux  que  la  carie  vraie  se  dcviî- 
loppe  jamais  loin  (ruiie  arLieuhUion  (Yolkmann),  et  le  plus  souvent 
elle  s’aecompai^'nc  des  altérations  arliculaires  de  la  tumeur  blanche. 
A ce  qui  a été  dit  à propos  de  la  carie,  il  convient  d’ajouter  que  les 
bourgeons  cbarnus  ou  fongosités  développés  dans  l’os  font  souvent 
saillie  dans  la  cavité  articulaire  après  la  disparition  partielle  ou 
totale  du  cartilage.  Les  séquestres  caséeux  ou  les  petits  séquestres  <le 
carie  peuvent  aussi  être  entraînés  dans  la  cavité  articulaire. 

Dans  les  parties  molles  voisines  de  rarticulation,  dans  le  tissu  con- 
j'onctif,  dans  les  gaines  des  tendons,  dans  les  tendons  eux-mêmes,  on 
observe  toutes  les  lésions  du  phlegmon  clironiqiie.  L’est  surtout 
autour  des  listules  que  les  néoformations  inllammatoires  se  mani- 
festent; il  n’y  a ])as,  entre  ces  différentes  lésions  et  celles  qui  sur- 
viennent autour  d’un  os  frap[)é  de  nécrose,  de  dificrcnces  essen- 
tielles. Cependant,  an  début  de  la  seconde  période,  on  observe  un 
empâtement  du  tissu  conjonctif  qui  sera  étudié  à propos  de  rintlain- 
mation  de  ce  tissu. 

L’arthrite  chronique,  que  nous  venons  de  décrire,  se  rencontre 
chez  des  sujets  qui  présentent  le  plus  souvent  les  caractères  cliniques 
attrilmés  aux  scrofuleux.  Beaucoup  d’entre  eux  sont  affectés  de  tuber- 
culose. Dans  certains  cas,  la  synoviale,  les  os  et  les  trajets  fistuleux 
couverts  de  bourgeons  cbarnus  sont  aussi  le  siège  de  granulations 
tuberculeuses;  ces  arthrites  méritent  une  place  à })art,  et  l)ien  que 
leur  histoire  anatomique  et  clinique  soit  incomplète,  nous  leur 
consacrerons  un  article  spécial  à pro|)os  des  tumeurs  des  articula- 
tions. 


$ 5.  — Artiïi'îte  ffouUeiisc. 
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L’affection  goutteuse  des  articulations,  comme  l’arthrite  scrofu- 
leuse, offre  deux  ])ériodes.  Dans  la  première,  il  se  produit  de  simples 
lésions  nutritives  des  cartilaues,  <le  la  svnoviale  et  du  tissu  libreux 
c'rconvoisin  ; dans  la  seconde,  on  observe  des  lésions  inllammatoires 
qui  sont  la  suite  nécessaire  des  |)remières. 


Les  lésions  de  la  première  période  consistent  dans  une  infiHi’ation 
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(]’ural(‘  (1(‘  soude  liahiluelleniciil  n'isLallisd  en  aiguilles  dans  1('.  caiii- 
la^e,  dans  la  nicinbranc  synoviah',  dans  le  üssu  lihreux  ([ni  avoisine 
rarlicnlalion,  dans  les  bourses  s('renses  sons-('iilané('s,  et  imniie  dans 
le  ]»('i‘iosle  cl  dans  les  aivolesdn  lissn  spongieux  des  épi[)liyses. 

Dans  le  cartilage,  l’iirale  de  sonde  se  (k'-pose  d’abord  dans  la  por- 
tion la  pins  snperncielle  dn  carlilagc  arlicnlaire,  niais  jamais  sur  sa 
siirlace,  connue  on  ponrrail  le  croire  d’aprijs  rcxaincn  à l’œil  nn.  11 
semble  en  ellel,  en  examinant  la  siuTace  articulaire,  qu’une  concbe 
(,1e  [ilàtre  i[)olie  y :dt  (3té  élcndue;  cette  couche  est  babitnellcmcnt  lui- 
sanlc,  bien  (jue  Irè'S  opaque.  On  y distingue  parlois  des  sillons  à 
peine  jierceptibles,  qui  alVeclent  une  disposition  triis  irrijguliijre. 

Lorsqu’on  pratique  une  eoiqie  du  cartilage  [lerpendiculairc  à sa 
surface,  on  voit  que  le  dépôt  en  occupe  sciilemcnl  la  porlion  la  [)lus 
superficielle.  A l’examen  microscopique,  lorsqu’il  est  lait  dans  l’eau, 
la  glycérine  ou  un  liquide  neutre,  l’uratc  de  soude  est  accumulé 
très  souvent  en  si  grande  quantité  à la  surface  du  cartilage,  qu’on 
n’y  distingue  rien  auti'e  qu’un  liséré  opaque  et  granuleux.  Mais  à sa 


Fie.  '•218.  — Coupe  à travers  un  cartilage  articulaire  iulilliai  d'urate  de  soude  cliez  un  goutteux 
]),  surl'acc!  articulaire  du  cartilage;  v,  urates  ainorplies  et  eu  aiguilles;  o,  capsules  cartilagineuses 
— Grossissement  de  '2U0  diamètres. 


limite  avec  les  jiarties  profondes,  on  voit  des  cristaux  en  aiguilles  dis- 
posés sous  forme  de  rayons  partant  d’un  point  central  qui  est  habi- 
tuellement une  cellule  cartilagineuse.  Ces  crislaiix  en  aiguilles,  (pii 
ont  souvent  de  cimj  à six  eentièmes  de  inillimètre  d(3  longueur, 
appai’aissent  tantôt  n^ctilignes,  tantôt  légèrement  incurvés. 

11  est  à coup  sur  bien  singulier  de  voir  une  Ibiane  ciâstalline  aussi 
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ru^milièrc  SC  produire  dans  uii  niiliou  solide  coiniiie  la  substance  du 
carlilagc;  d’autant  plus  que  ces  cristaux  liaivcrsent  les  dilféi’cnts  élé- 
ments, la  cellule,  la  capsule  et  la  substance  cartilagineuse,  absolu- 
ment comme  s’ils  s’ét:iient  rormés  dans  un  ii({iiidc  liomogcne.  Lors- 
que le  dépôt  d’urate  est  considérable,  et  que  tous  ces  cristaux 
l’ayonnent  de  la  surface  d’une  capsule  de  carlilagc,  celle-ci  est  opa- 
que et  hérissée  de  crislaux,  de  telle  sorte  que  l’ensemble  revêt  l’as- 
pect d’uiK'  [)onime  épineuse. 

Pour  s’assurer  que  le  liséi’é  noir  d(‘  la  surface  du  cartilage  n’est 
pas  du  à un  simple  dépôt  surajouté,  il  suflîl  de  faire  agir  sur  lapi*é- 
paralion  de  l’acide  acétique  ou  de  la  potasse  à 10  pour  100.  Les  sels 
SC  dissolvent  peu  à peu,  et  l’on  voit  que  partout  ils  étaient  déposés 
dans  le  cartilage  même.  Le  réactif  dissolvant  agit  sur  chaque  groupe 
de  cristaux  de  la  périphérie  au  centi’e,  de  telle  sorte  que  la  substance 
fondamentale  du  cartilage  peut  être  dépouillée  complètement  de  ses 
urates,  tandis  que  les  cellules  en  sont  encore  inültrées. 

Lorsqu’on  a fait  usage  de  l’acide  acétique,  en  même  temps  que  les 
cristaux  d’urate  de  soude  disparaissent,  on  observe  la  formation  de 
cristaux  losangiques  ou  hexagonaux,  ti’ansparents  et  incolores,  d’acide 
urique. 


Fig.  219.  — Dis^olulion  dos  ur:ilcs  par  l’acido  acéliqiic  : g,  ca|isiilc  ol  colliilo  du  cariila^’'o  horissiîos  do 
crislaux  on  aiguilles  ; cos  cristaux  disparaissent  les  preniiors,  puis  dans  los  liguros  c’,  c",  c"’,  les 
urates  amorphes  sont  peu  à peu  dissous  pendant  rpie  se  forment  des  cristaux  d’acido  uri(pie  u. 
(Figure  en  partie  schématique.) 

Le  tissu  conjonctif  de  la  synoviale  montre  à l’œil  nu  de  petites 
taches  blanches  et  opaques  résultant  d’un  dépôt  d’urate  de  soude 
dans  son  intérieur;  bien  ([ue  très  supciTicicls  eu  ap[)arence,  ces  dé- 
pôts sont  très  solidement  enebatonnés  dans  le  tissu  fibreux,  et  ils  ne 
peuvent  pas  être  enlevés  par  le  raclage. 

Les  franges  synoviales,  les  ligaments,  le  périoste,  les  gaîiies  tendi- 
neuses, le  tissu  conjonctif  péri-articulaire,  la  gaine  des  nerfs,  ta  gaine 
externe  des  vaisseaux  et  le  derme  lui-même  [leuvcnt  être  envahis 
par  des  dépôts  analogues. 

Ces  dépôts  paraissent  se  faire  entre  les  lilires  de  tissu  conjondif,  de 


autiiiütl:  güuttkusk, 


n<) 


telle  sorte  que  la  masse  l)laiiel(e  et  opaque  u’est  [>as  isolahle,  et  au 
milieu  d’elle  oii  trouve,  outre  des  granulatious  et  des  eiâ siaux  d’urate, 
des  fibres  coimeclives. 

I.orsque  ces  depots  })éri-artieulaires  altei^iient  une  dimension  qui 
l('s  fait  reconnaître  pendant  la  vie,  on  leur  donne  le  nom  de  ioplnts. 
Très  souvent,  aucenlre  des  loplius,  il  iT existe  ([uTine  bouillie  blan- 
châtre ou  nue  masse  plâtreuse,  (fui,  enlevée,  laisse  voir  la  paroi  de 
la  cavité  où  elle  élait  contenue.  Cette  paroi  peut  étj’o  très  épaisse; 
elle  est  constituée  par  un  Feutrage  de  tissu  conjonctirinliltré  d’urates. 
La  masse  inolle  t»làtreuse  contenue  dans  la  cavité,  délayée  dans 
l’eau,  montre  de  très  beaux  crislaux  en  aiguilles  d’urate  de  soude. 


Dans  la  seconde  période  de  la  maladie,  les  cartilages,  sous  l’in- 
fiuence  de  l’irritation  déterminée  par  la  présence  de  l’iirate  de  soude, 
subissent  des  modifications  qui,  doivent  être  considérées  comme  de 
nature  inllammatoire. 

Cette  irritation  se  traduit  à l’œil  nu  par  une  apparence  spéciale 
de  la  couclie  cartilagineuse  profonde  non  infiltrée  d’urates,  et  par 
des  ecchondroses.  Au-dessous  de  la  couche  superficielle  incrustée 
d’urates,  le  cartilage  est  plus  transparent  que  d’habitude,  et  il  pré- 
sente une  coloration  bleuâtre.  Cette  couche  est  du  reste  d’épaisseur 
très  variable  ; dans  certains  cas,  elle  est  plus  épaisse  que  le  revête- 
ment cartilagineux  normal;  dans  d’autres,  elle  est  à peine  dis- 
tincte. 11  arrive  parfois,  en  eflet,  que  tout  le  revêtement  cartilagi- 
neux soit  infiltré  d’urates  ; il  peut  même  se  faire  que  le  cartilage  ait 
complètement  disparu. 

L’examen  histologique  nous  révèle  le  mode  de  formation  de  la 
couche  bleuâtre  et  le  mécanisme  de  la  disparition  du  cartilage. 

Dans  cette  couche,  on  observe  une  prolifération  des  cellules  avec 
agrandissement  des  capsules  primitives,  qui  forment  des  boyaux  entre 
lesquels  la  substance  fondamentale  est  devenue  plus  transparente  et 
s’est  segmentée.  Ces  phénomènes  d’irritation,  qui  sont  ici  beaucoup 
moins  marqués  que  dans  le  rhumalisme  chronique  ou  dans  l’artliiâte 
scrofuleuse,  ne  peuvent  conduire  à la  transformation  velvétique,  parce 
que  la  couche  superficielle  infiltrée,  devenue  inerte,  ne  permet  ]>as 
aux  capsules  agrandies  de  venir  s’ouvrir  dans  la  caviti'  articulaire. 
Aussi,  observe-t-on  parfois  une  véritable  accumulation  d’éléments  car- 
tilagineux nouveaux  et  par  suite  une  liyjjertroplùe  du  cartilage. 

La  disparition  du  cartilage  se  fait  par  usure  mécanique  progres- 
sive de  ses  couches  superficielles  infiltrées  d’ui'ales  et  qui  ont  perdu 


480 


ANATOIMIK  l'AïllOLOGlOUI-:  1*KS  AUTICULATIONS. 


])ai‘  cda  mùmo  l’claslicilc  en  vcrlu  de  laquelle  elles  résislenl  aux  fi'oL- 
leiuciiLs  arliculaires.  Les  deux  surfaces  0|)|)0sées  s’usent  alors  par  les 
iiiouveuienls  physiologiques  de  rarliculalion. 

Ou  peut  s’assiu'cr  qu’il  en  est  ainsi  lorsfju’on 'examine  des  coupes 
perpendiculaires  à la  surface  du  cartilage  sur  lesquelles  on  a fait 
agir  une  solution  de  potasse  à 40  pour  100.  On  trouve  ainsi  dans  la 
l'égion  superUcielle  du  cartilage  des  capsules  rondes  ou  ovoïdes,  ce 
qui  indique  bien  nettement  que  la  couche  superficielle,  formée  de 
capsules  aj)latics,  a complètement  disparu.  Cetle  iisui’e  du  cartilage 
ne  se  produit  du  reste  que  dans  les  arliculalions  ti’ès  mobiles,  les 
articulations  métatarso-phalangiennes  par  exemj)le,  tandis  que  les 
arliculalions  du  tarse,  celles  des  cunéiformes  entre  autres,  ne  la  pré- 
sentent pas,  même  dans  la  goulte  très  ancienne. 

Lorsque  les  cartilages  ont  disparu,  il  reste  à leur  place  une  houe 
crayeuse  qui  sépare  les  deux  os,  ou  bien,  ainsi  que  nous  l'avons  ob- 
servé une  fois  pour  l’arliculation  métatarso-phalangienne  du  gros 
orteil,  il  se  fait  une  ankylosé  osseuse  vraie.  A la  place  de  la  cavité 
articulaire,  nous  avons  vu  des  aréoles  de  tissu  spongieux  qui  conte- 
naient de  l’urate  de  soude,  de  telle  sorte  que  l’inlerligne  articulaire 
n’était  plus  représenté  que  par  une  ligne  blanche.  Les  deux  os  sciés 
suivant  leur  longueur  et  desséchés  montraienl  encore,  d’une  manière 
très  nette,  cette  singulière  disposition.  L’ankylose  résultait  évidem- 
ment d’une  ostéite  productive  limitée  aux  extrémités  des  deux  os. 

Le  ne  sont  pas  les  seules  conditions  dans  lesquelles  le  tissu  médul- 
laire des  os  puisse  être  infiltré  de  dépôts  uraliques.  On  les  rencontre, 
en  effet,  dans  les  extrémités  des  os  dont  le  revêtement  cartilagineux 
est  encore  conservé. 

L’irritation  formative  des  cartilages  peut,  dans  l’aillirite  goutteuse 
comme  dans  les  autres  artlirites  chroniques,  donner  lieu  à la  forma- 
tion d’ecchondroses.  Celles-ci  naissent  au-dessous  de  la  synoviale  dans 
les  i)arlies  marginales  des  têtes  des  phalanges,  pai-  exemple.  Ces 
ecchondroses  sont  généralement  beaucoup  plus  petites  que  dans  le 
rhumatisme  chronique,  et  les  nodosités  péri-arliculaires  de  la 
goutte  sont  dues  [u'incipalenient  à des  tophus,  bien  qu’elles  puissent 
tenir  en  partie  à des  ecchondroses. 

La  goutte  ne  donne  jamais  lieu  à des  arlhriles  purulentes  s’ouvrant 
sponlanémcnt  au  dehors  (arlhrite  suppurative).  Mais  cependant,  sous 
l’iidluence  de  riullammation,  il  peut  s’accumuler  dans  la  jointure  un 
Lujuide  contenant  d(!  non‘J)i-ciix  giohuh'S  de  pus.  Ce  liepude,  ([iii  a 
l’apparence  du  i)us,  contient  en  outiu  des  cristaux  d’urates. 
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Des  mllaminalioiis  suppui’alivcs  cliiiiiiialricos  à inarclic  li  es  lenle 
se  mollirent  parfois  an  niveau  des  lopluis  soiis-culanés.  Le  ims  con- 
tient alors,  en  outre,  des  globules  purulents,  des  granulations  et  des 
cristaux  d’urates. 

Les  deux  phases  rpie  nous  avons  admises  dans  les  lésions  histolo- 
giques de  la  goutte  ne  sont  pas  aussi  tranchées  que  pourrait  le  faire 
supposer  la  description  qui  précède.  Le  dépôt  urntique  peut  en  elïet 
se  produire  .dans  des  cartilages  en  prolifération;  car  des  capsules 
jirimitives,  contenant  un  grand  nomlire  de  capsules  secondaires,  indi- 
quant bien  sûrement  une  irritation  formative,  ou  bien  de  grandes 
capsules  sphériques  ayant  une  signification  analogue,  contiennent 
parfois  des  cristaux  d’urate  de  soude.  D’après  les  symptômes  cliniques, 
il  est  bien  probable  que  le  dépôt  se  continue  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie.  Quant  aux  accès  de  goutte,  ils  sont  en  rapport  avec  des 
poussées  inflammatoires  du  côté  des  jointures.  Nous  savons  en  effet, 
d’après  l’observation  de  Garrod,  qu’il  n’y  a pas  d’excès  d’urates  dans 
le  sang  pendant  les  accès,  et  il  est  prouvé,  au  moins  chez  les  oiseaux 
soumis  à la  ligature  des  uretères,  que  les  infiltrations  uratiques  sont 
sous  la  dépendance  d’un  excès  d’urates  dans  le  sang. 

^0.  — Tumeurs  des  artieulations. 


Les  tumeurs  primitives  des  tissus  qui  font  partie  des  articulations 
sont  extrêmement  rares,  si  l’on  en  excepte  toutefois  les  ecchondroses 
qui  se  produisent  à la  suite  des  arthrites. 

Toutefois,  les  ecchondroses  nées  dans  les  disques  intervertébraux 
ne  semblent  pas  être  liées  à l’intlammation  ; leur  cause  nous  est  in- 
connue. On  les  observe  à l’autopsie  de  sujets  le  plus  souvent  avancés 
en  âge,  et,  d’habitude,  il  en  existe  plusieurs. 

On  sait  que  le  disque  intervertébral  est  intimement  adhérent  au 
corps  des  vertèbres  et  de  la  même  façon  que  les  cartilages  diarlhro- 
diaux.  Sur  chaque  surface  osseuse  on  observe  successivement  une 
couche  de  cartilage  calcifié,  puis  une  couche  de  cartilage  hyalin  homo- 
gène ou  segmenté  qui  limite  une  cavité  remplie  d’une  substance  mu- 
queuse. Les  ecchondroses  vertébrales  se  développent  aux  dépens  du 
cartilage  hyalin.  Elles  apparaissent  sous  forme  de  deux  masses  appli- 
quées l’une  à l’autre  et  séparées  par  une  couche  de  fibro-cartilage 
qui  indique  l’interligne  articulaire.  Chez  les  sujets  avancés  en  âge, 
ces  ecchondroses  sont  souvent  ossifiées,  et  l’ostéopliyte  qui  en  résulte 
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OÙ  l’on  retrouve  encore  du  tissu  libi’o-carlilagineux.  Il  peut  se  faire 


et  alors  les  deux  corps  vertébraux  sont  soudés. 


loi^ique  : le  lipome  arborescent  en  serait  tout  simplement  une  exa- 


rencontrée. 

Tubercules  de  la  synoviale.  Arlhrite  iuberculeuse.  — Il  est 
une  autre  espèce  de  néoplasme  de  la  synoviale  qui  paraît  être  beau- 
coup plus  commune,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  décrite  depuis  long- 
temps ; ce  sont  les  granulations  tuberculeuses  miliaires  de  la  syno- 
viale. Virchow  les  a mentionnées;  Kôster  on  a publié  un  certain 
nombre  de  cas.  Nous  en  avons  nous-méme  observé  un  fait,  et  plu- 
sieurs observations  du  même  genre  ont  été  présentées  depuis  à la 
Société  anatomique. 

La  cavité  articulaire  contient  du  pus  : la  synoviale  est  épaissie  et 
transformée  en  une  membrane  pulpeuse,  comme  pyogénique,  dans 
laquelle  on  aperçoit  des  granulations  semi-transparentes  ou  opaques. 
Ces  granulations  se  voient  sur  des  coupes  de  la  membrane  dans  loute 
son  épaisseur.  Sur  des  préparations  histologiques,  on  observe  d’abord 
des  granulations  tuberculeuses,  isolées  ou  conflueutes,  translucides 
ou  caséeuses,  revêtant  tous  les  caractères  indiqués  aux  pages  2S5  et 
suivantes  ; entre  ces  granulations  il  existe  un  tissu  embryonnaire, 
parcouru  par  des  vaisseaux  dilatés.  Le  tissu  adipeux  qui  double  la 
synoviale  a disparu. 

Le  cartilage,  examiné  à l’œil  nu,  paraît  normal,  ou  bien  il  a perdu 
de  son  élasticité,  et  sa  surface  n’est  plus  lisse.  Dans  le  cas  que  nous 


portion  la  plus  superficielle  du  cartilage  était  ramollie,  segmentée  ; 
les  capsules  les  plus  superficielles  semblaient  avoir  disparu,  et  il  y 
avait  une  prolifération  (*ellulaire  dans  les  capsules  profondes. 

Le  tissu  spongieux  de  l’épiphyse  n’était  pas  raréfié,  contrairement 
à ce  qui  s’observe  dans  les  tumeurs  blanches,  et  les  corpuscules 
osseux  des  travées  ne  contenaient  pas  de  granulations  graisseuses. 


n* 
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Il  est  certain  que  jusqu’à  ces  derniers  temps  l’artlirite  qui  accom- 
pagne cette  néolbrrnation  tuberculeuse  et  celle  qui  la  suit  ont  été 
confondues  avec  l’arthrite  scrofuleuse  ou  tumeur  blanche.  Mais  il 
ne  faudrait  pas  croire  que  toute  tumeur  blanche  soit  une  arthrite 
tuberculeuse.  La  proportion  relative  des  arthrites  tuberculeuses  et 
des  tumeurs  blanches  no  peut  pas  être  fixée  avec  les  documents 
’és  jusqu’ici. 


Tumeurs  nées  dans  les  parties  voisines  et  pénétrant  dans  les 
cavités  articulaires.  — Les  tumeurs  des  os,  et  en  particulier  le  sar- 
come, qui  de  toutes  est  certainement  la  plus  commune,  pénètrent 
bien  rarement  dans  les  cavités  articulaires.  La  couche  calcifiée  du 
cartilage  ne  se  résorbe  pas  aussi  facilement  que  Los  sous  rinfluence 
du  néoplasme  et  l’arrête  pendant  fort  longtemps.  Mais  il  arrive  aussi 
parfois  que  cette  couche  cède,  et  alors  la  masse  morbide  végète  dans 
la  cavité  de  l’articulation.  Cette  pénétration  est  précédée  de  tous 
les  phénomènes  qui  ont  été  décrits  plus  haut  sous  le  nom  d’arthrites 
chroniques  par  continuité  (p.  47fi). 


Chez  certains  sujets,  et  en  particulier  chez  les  enfants,  on  rencontre 
des  pertes  de  substance  du  cartilage  articulaire,  taillées  comme  à 
l’emporte-pièce,  qui  établissent  une  communication  entre  la  jointure 
et  une  cavité  de  dimension  variable  creusée  dans  le  tissu  de  l’épi- 
physe. Le  tissu  osseux  qui  limite  cette  cavité  est  lui-même  raréfié, 
rempli  de  bourgeons  charnus  infiltrés  de  pus,  ou  bien  il  est  con- 
densé. La  surface  de  cette  cavité  est  garnie  de  bourgeons  charnus  ou 
d’une  couche  caséeuse.  Dans  l’intérieur  de  la  cavité,  on  trouve  du 
pus  ou  une  matière  caséeuse  plus  ou  moins  concrète.  Dans  ces  cas, 
l’articulation  contient  du  pus  et  l’on  y observe  toutes  les  altérations 
de  l’arthrite  suppurée.  Tous  les  chirurgiens,  Nélaton  en  particulier, 
ont  considéré  cette  lésion  comme  étant  de  nature  tuberculeuse. 

Les  observations  histologiques  que  nous  avons  pu  faire  à ce  sujet 
ne  nous  permettent  pas  de  formuler  une  opinion  précise,  car  on  sait 
aujourd’hui  que  la  dégénérescence  caséeuse  n’a  rien  de  spécifique. 
Dans  le  tissu  osseux  qui  avoisine  ces  pertes  de  substance,  nous  n’avons 
trouvé  que  les  modifications  appartenant  à l’ostéite. 

Les  bords  de  la  perte  de  substance  du  cartilage  montrent  une  pro- 
lifération des  cellules  cartilagineuses  comme  dans  les  autres  cas  de 
chondrite. 

Il  faut,  par  conséquent,  avant  de  conclure,  attendre  de  nouveaux 


484 


AN/VTOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  ARTICULATIONS. 


lails  OÙ raltération  soit  moins  ancienne,  ondes  cas  dans  lesquels,  à 
côté  de  ces  restes  d’une  altération  ancienne,  on  puisse  trouver  des 
points  présentant  les  caractères  de  la  tuberculose  des  os,  ainsi  que 
cela  s’observe  dans  le  mal  de  Pott.  Là,  en  effet,  à coté  des  cavernes 
remplies  de  matière  caséeuse,  il  existe  des  i^ranulations  miliaires 
isolées  ou  des  îlots  de  granulalions  confluentes. 


CHAPITRE  IV 


niîs  A i/rÉP, AXIONS  nu  tissu  conjonctiu 


§ I . — Congestion  et  liéiiiorriiagie  dii  tissn  conjonctif. 


La  congestion  du  lissn  conjonctif  s’observe  souvent  pendant  la  vie 
sans  laisser  de  traces  après  la  mort.  Cependant,  lorsqu’elle  est  liée  à 
l’inflammation  ou  k des  hémorrhagies,  il  arrive  très  souvent  qu’on 
trouve  sur  le  cadavre  les  vaisseaux  du  tissu  conjonctif  remplis  de 
sang.  Si,  avec  des  ciseaux,  on  enlève  des  fragments  de  ce  tissu  con- 
gestionné et  qu’on  les  examine  dans  du  sérum,  on  reconnaît  que  les 
capillaires  sont  comblés  de  globules  rouges  du  sang  qui,  vingt-quatre 
heures  après  la  mort,  apparaissent  crénelés.  Dans  les  inflamma- 
tions surtout,  les  capillaires  présentent  des  dilatations  régulières  ou 
fusiformes.  Nous  verrons  bientôt  ce  qui  arrive  au  tissu  congestionné 
lorsque  en  même  temps  il  devient  œdémateux. 


Les  épanchements  de  sang  dans  le  tissu  conjonctif  sont  extrême- 
ment communs  dans  les  contusions,  dans  les  plaies,  dans  les  maladies 
générales  qui  s’accompagnent  d’hémorrhagies,  etc.  Les  globules  du 
sang  sortis  des  vaisseaux  s’épanchent  entre  les  faisceaux  du  tissu  con- 
jonctif et  les  écartent.  Pour  étudier  cette  lésion  peu  de  temps  après 
que  l’hémorrhagie  a été  produite,  on  fait  durcir  la  pièce  dans  l’alcool 
fort,  puis  on  y pratique  des  coupes  qui,  ramollies  dans  l’eau,  colorées 
au  carmin  et  examinées  dans  la  glycérine  acidifiée,  montrent  les  dé- 
tails suivants  : les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  coupés  en  long  ou  en 
travers,  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  intervalles  remplis  de 
giohules  l'ouges  du  sang.  Au  milieu  de  ceux-ci,  on  rencontre  des  glo- 
bules blancs  isolés  ou  groupés,  faciles  à reconnaître  à première  vue 
parce  que  le  carmin  les  a colorés.  Ces  préparations  ressemblent  beau- 
coup dans  leur  ensemble  à celles  de  l’angiome  caverneux  (voy.  p.  280, 
fig.  135). 

Plus  tard,  et  dans  un  espace  de  temps  variable,  le  sang  épanché 
éprouve  des  modifications  considérables  : la  fd3rine  qui  s’est  con- 
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crclée  aulour  des  globules  et  qui  les  maintient  subit  la  métamorphose 
moléculaire;  les  globules  rouges  se  détruisent.  On  trouve  alors  les 
produits  de  leur  décomposition  qui  sont  de  l’iiématoïdine  granuleuse, 
ou  du  moins  une  matière  analogue  rouge,  jaune  ou  brune,  qui  dérive 
de  riiémoelobine,  des  granulations  albuminoïdes  et  enfin  des  granu- 
lations  graisseuses. 

Mais  en  même  temps  que  se  font  ces  métamorphoses  du  sang,  il  se 
passe  dans  le  tissu  conjonctif  qui- en  est  infiltré  des  modifications  de 
nature  irritative  dont  la  fin  est  l’élimination  de  tous  les  produits  de 
décomposition.  Des  globules  blancs  se  montrent  en  grand  nombre, 
et,  à mesure  qu’ils  se  trouvent  en  rapport  avec  les  globules  rouges 
qui  ne  sont  pas  encore  décomposés  et  avec  les  granulations  colorées 
qui  en  dérivent,  ils  les  absorbent.  Ils  rentrent  ensuite  dans  la  circula- 
tion lymphatique  ou  sanguine  et  ils  emportent  avec  eux  les  particules 
dont  ils  se  sont  chargés. 

En  même  temps,  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  se  gonflent  et 
absorbent  également  des  granulations  colorées. 

C’est  à ces  deux  faits  histologiques  qu’il  faut  attribuer  la  dispari- 
tion complète  des  ecchymoses  et  en  même  temps  la  pigmentation  per- 
sistante de  quelques  cicatrices.  La  description  que  nous  venons  de 
donner  des  phénomènes  consécutifs  à l’hémorrhagie  du  tissu  cellu- 
laire est  basée  sur  les  observations  recueillies  sur  l’homme  et  sur  des 
expériences  pratiquées  chez  les  animaux. 

A ces  expériences,  il  convient  d’en  rattacher  d’autres  dans  les- 
quelles la  matière  épanchée  dans  le  tissu  conjonctif  n’est  pas  du 
sang,  mais  bien  une  substance  solide  colorée  et  pulvérisée  finement, 
susceptible  d’être  toujours  reconnue  au  milieu  des  tissus.  Tels  sont 
le  vermillon  broyé, en  suspension  dans  l’eau,  et  le  bleu  d’aniline  pré- 
cipité par  l’eau  de  sa  solution  alcoolique.  Si  l’on  injecte  dans  le  tissu 
conjonctif  un  centimètre  cube  d’eau  tenant  en  suspension  ces  granu- 
lations, on  ne  trouve  plus  de  granulations  libres  entre  les  faisceaux 
du  tissu  conjonctif  cinq  ou  six  jours  après  l’opération.  Toutes  les 
granulations  sont  contenues  soit  dans  des  cellules  lymphatiques,  soit 
dans  des  cellules  du  tissu  conjonctif  tuméfiées  et  plus  nombreuses 
qu’à  l’état  normal  (voy.  lig.  2^0).  Les  ganglions  lymphatiques  aux- 
quels se  rendent  les  vaisseaux  de  la  région  contiennent  une  quantité 
variable  de  ces  granulations  colorées. 


Les  couleurs  variées  de  l’ecchymose  observée  à l’œil  nu  tiennent  à 
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cccfiie  riiémoglobinc,  soluble  d’abord,  sc  transforme  successivement 
en  granulations  colorées  connues  sons  le  nom  d’iiématine  et  d’héma- 
toïdine.  Os  granulations  se  comportent,  relativement  aux  éléments 
vivants  qui  les  entourent,  comme,  les  matières  coloranics  finement 


Fig,  220.  — Coupc  transversale  du  tissu  coiijoiiclif  sous-cutané  du  cliien  dans  une  plaie  saupoudrée  de 
vermillon  : c,  cellules  du  tissu  conjonctif  disposées  en  forme  de  demi-anneaux  autour  dos  faisceaux  de 
tissu  conjonctif;  f,  faisceaux  de  tissu  conjonctif  devenus  transparents  sous  l’influence  de  la  glycé- 
rine; c' et  c",  cellules  de  tissu  conjonctif  vues  suivant  leur  longueur;  p,  cellules  lymphatiques  infil- 
trées de  vermillon,  situées  dans  les  espaces  intcrfasciculaires  agrandis  et  remplis  d'un  exsudât  granuleux. 
Les  cellules  de  tissu  conjonctif  représentées  ici  sont  légèrement  gonllées  et  contiennent  aussi  des  gr.a- 
niiles  de  vermillon. 


pulvérisées  qu’on  aurait  injectées  dans  le  tissu  conjonctif.  Ainsi  qu’il 
a été  dit  plus  haut,  elles  déterminent  une  irritation  et  l’apparition 
d’un  grand  nombre  de  globules  blancs  qui  se  chargent  du  transport 
des  granulations  solides.  Tel  est  le  mode  de  résorption  des  ecchy- 
moses. 

L’irrilation  produite  par  les  granulations  colorées  qui  proviennent 
du  sang  est  plus  ou  moins  intense;  tantôt  elle  passe  inaperçue,  tantôt 
elle  est  franchement  suppurative  et  donne  lieu  à un  abcès  qui  succède 
à l’épancbement  sanguin. 
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Au  point  de  vue  liistologique,  Tœdèinc  est  essentiellement  carac- 
térisé par  un  épanchement  de  sérosité  albumineuse  qui  s’eiïectue 
entre  les  fdjres  du  tissu  conjonctif  et  qui  les  écarle  les  unes  des 
autres. 

Quand  on  incise  le  tissu  conjonctif  lâche  devenu  oedémateux,  on 
voit  qu’il  est  transformé  en  une  masse  gélatineuse  transparente, 
tremblotante,  au  milieu  de  laquelle  on  aperçoit  des  tract  us  minces, 
des  îlots  adipeux  et  des  traînées  rouges  qui  correspondent  aux 
vaisseaux.  Cet  aspect  résulte  de  ce  que  la  sérosité  comprise  entre 
les  fibres  de  tissu  connectif  y reste  maintenue  comme  de  l’eau  qui 
imbibe  de  la  ouate.  Mais,  lorsqu’on  isole  un  fragment  de  tissu  con- 
jonctif œdémateux  et  qu’on  l’abandonne  à lui-même,  les  faisceaux 
connectifs  et  les  libres  élastiques  se  rétractent,  chassent  la  sérosité  et 
ramènent  ce  tissu  à son  état  primitif.  Cette  issue  de  la  sérosité  est 
réellement  due  à la  rétraction  des  libres;  car,  lorsqu’on  place  les 
fragments  œdémateux  dans  de  la  sérosité,  ils  n’en  reviennent  pas 
moins  sur  eux-mêmes.  Cette  propriété  des  fibres  du  tissu  conjonctif, 
conservée  longtemps  malgré  leur  distension,  explique  récoulement 
facile  et  persistant  de  la  sérosité  à la  suite  des  piqûres  que  l’on  pra- 
tique à la  peau  des  hydropiques  dans  le  but  de  les  soulager. 

Le  liquide  qui  s’écoule  par  les  piqûres  est  transparent  et  albumi- 
neux; il  ne  se  coagule  au  contact  de  l’air,  ni  spontanément,  ni  après 
addition  de  globules  rouges  du  sang,  ce  qui  indique  qu’il  ne  contient 
pas  de  substance  fibrinogène.  Ce  fait  suffit  pour  séparer  la  sérosité 
des  liquides  inflammatoires. 

Dans  la  sérosité  de  l’œdème,  on  retrouve  constamment  des  globules 
blancs  en  petite  quantité. 


Il  est  très  facile  de  faire  l’étude  histologique  du  tissu  conjonctif  infil- 
tré : il  suffit  d’en  enlever  des  fragments  avec  des  ciseaux  courbes,  de 
les  placer  sur  une  lame  de  verre  porte-objet  et  de  les  recouvrir 
d’une  lamelle.  Cette  opération  doit  être  faite  assez  rapidement  pour 
que  le  liquide  ne  s’écoule  pas.  Dans  ces  préparations,  les  faisceaux 
du  tissu  conjonctif  sont  écartés  les  uns  des  autres.  Dans  l’espace  qui 
les  sépare,  il  existe  de  la  sérosité  qui  contient  des  globules  blancs  ou 
lymphatiques  en  quantité  plus  considérable  qu’à  l’état  physiologique. 
On  voit,  en  outre,  le  long  des  faisceaux,  les  cellules  lixes  du  tissu 
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conjonclir  tleveniios  plus  ou  moins  î>lol)ulciiscs,  roulonaul  un  noyau 
liicu  apparent  et  des  granulations  réfrin^oules.  Dans  la  constitution 
de  ces  gramdatious,  il  entre  de  la  graisse;  mais  elles  n’en  sont  pas 
entièrement  fornn'es,  car  l’acide  eliromirpie,  l’aeide  aeéti(pie  et, 
l’acide  picriqne  ont  sur  elles  une  action  cpi’oii  n’observe  jamais  sur 
des  granulations  purement  graisseuses.  Ces  réactils  diminnenl  le 
diamètre  des  gi'anulations  en  augmentant  leur  réfringence.  11  est 
probable  que  les  granulations  observées  dans  les  cellules  du  tissu 
conjonctif  sont  une  combinaison  de  principes  gras  avec  une  sub- 
stance albuminoïde,  et  que  la  séparation  est  produite  par  les  acides. 
Ce  sont  là  des  hypothèses  que  nous  nous  voyons  forcés  de  donner  en 
l’absence  de  notions  chimiques  précises. 

On  observe  aussi  parfois,  dans  les  cellules  du  tissu  conjonctif  œdé- 
mateux, des  granulations  colorées  en  jaune  clair,  très  petites,  et  sou- 
vent anguleuses,  formées  probablement  aux  dépens  de  la  matière 
colorée  des  globules  rouges  du  sang  ; ceux-ci  se  rencontrent,  en 
effet,  presque  constamment  dans  la  sérosité  de  l’œdème.  La  pigmen- 
tation des  cellules  du  tissu  conjonctif  s’observe  surtout  dans  les 
bydropisies  anciennes. 

Les  faisceaux  connectifs  et  les  fd3res  élastiques  ne  subissent  aucune 
modification  appréciable. 

Les  vaisseaux  sanguins  qui  traversent  les  parties  œdémateuses  sont 


Fig.  221.  — Collules  mlipenscs  du  tissu  sous-cutanô  du  cliion  dans  l’r«dèmo  artificio.,  produit  par  la 
ligature  de  la  veine  cave  inférieure  et  la  section  du  nerf  sciatique,  : a,  globe  de  graisse;  n,  noyau  de 
la  cellule;  p,  proloplasina  inliltré  de  granulations  graisseuses;  r,  collulo  de  tissu  conjonctif  inllltréo 
de  granidations  graisseuses.  — Grossissement  de  iOO  diamètres. 


remplis  de  globules  rouges.  La  proportion  des  globules  blancs  y est 
accrue;  ces  derniers  se  montrent,  comme  on  l’observe  d’habitude, 
le  long  des  parois  vasculaires.  Dans  certains  cas,  les  globules  rouges 
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sonl  lellcmcnl  nombreux  el  si  pressés  les  uns  contre  les  autres, 
cpi’oii  ne  peut  les  dislingucr  et  que  les  vaisseaux  paraissent  injectés 
comme  par  une  masse  homogène.  Ces  vaisseaux  sont,  du  reste,  très 
faciles  à étudier,  parce  qu’ils  sont  isolés  au  milieu  de  la  sérosité 
comme  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 

Les  cellules  adipeuses  ont  généralement  subi,  dans  l’œdème,  des 
modifications  plus  ou  moins  considérables.  Dans  les  œdèmes  pro- 
duits artificiellement  chez  les  chiens,  on  observe  une  transformation 
granulo-graisseuse  du  protoplasma  situé  entre  la  membrane  de  la 
vésicule  et  la  gouttelette  adipeuse  centrale.  Il  en  résulte  que  la  cel- 
lule adipeuse  tout  entière,  au  lieu  d’etre  formée  par  une  masse 
réfringente  unique,  montre  tout  autour  de  la  goutte  de  graisse  cen- 
trale une  couronne  de  granulations. 

Dans  les  œdèmes  cachectiques,  la  graisse  contenue  dans  les  cel- 
lules a subi  une  résorption  partielle.  C’est  ce  qui  arrive,  par  exemple, 
chez  les  phthisiques.  On  observe  aussi  parfois  une  fragmentation  en 
gouttelettes  fines  de  la  masse  graisseuse  des  cellules  adipeuses.  Ce 
phénomène  de  la  fragmentation  de  la  graisse  est  dù  à la  présence 
d’un  liquide  albumineux  dans  fintérieur  de  la  cellule  adipeuse, 
et  n’est  pas  sans  analogie  avec  l’émulsion  artificielle  de  la  graisse 
dans  ralbumine.  Les  noyaux  de  ces  cellules  adipeuses  sont  toujours 
très  visibles. 


Jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  a cru  que  l’œdème  était  le 
résultat  de  la  stase  du  sang.  La  théorie  physiologique  de  Lower  était 
acceptée  par  tous  les  pathologistes.  Le  physiologiste  anglais  a for- 
mulé d’une  manière  très  précise  le  mode  de  production  des  hydropi- 
sies.  Il  dit  que,  lorsque  les  veines  sont  oblitérées,  le  sang,  ne  pou- 
vant plus  passer  des  artères  dans  les  veines,  laisse  transsuder  sa 
portion  séreuse  à travers  les  parois  des  vaisseaux  comme  à travers 
un  filtre.  11  explique,  dès  lors,  les  hydropisies  par  la  stase  sanguine. 
Cependant,  Hodgson,  à la  suite  de  ligature  veineuse  pratiquée  chez 
l’homme,  n’avait  pas  vu  se  produire  d’œdème.  La  théorie  de  Lower 
était  abandonnée,  lorsque  Bouillaud  montra  que,  dans  la  plupart 
des  hydropisies  localisées,  on  observe  une  oblitération  des  veines 
correspondantes.  Cependant  on  constate,  en  clinique,  qu’il  y a des 
hydro])isies  sans  oblitération  des  veines,  et  que,  réciproquement, 
une  veine  peut  être  oblitérée  sans  qu’il  y ait  d’hydropisie.  Chez  les 
animaux,  la  simple  ligature  d’une  veine  ne  produit  pas  d’hydro- 
pisie, ce  qui  tient  à ce  ipie  la  circulation  collatérale  est  toujours  suf- 
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iisAiile  pour  que  la  tension  du  sang'  ne  dépasse  pas  la  limite  de 
résistanee  des  parois  vasculaires.  Mais  si,  chez  un  animal  auquel 
ou  a lié  une  veine,  on  pratique  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  les 
artères  étant  dilatées,  il  arrive  une  plus  grande  quantité  de  sang 
et  la  tension  devient  suftisante  pour  amener  la  transsudai  ion  du 
sérum. 

Cette  tension  exagérée  est  la  véritable  cause  de  l’hydropisie  : si 
cette  tension  est  suffisante,  indépendamment  de  Toblitération  des 
veines,  Tœdème  se  produira.  Tous  les  œdèmes,  saul  peut-être 
l’œdème  cachectique,  peuvent  être  ramenés  à la  même  cause. 

C’est  ainsi  que  l’oblitération  des  veines  est  une  condition  deshydro- 
pisies,  puisqu’elle  augmente  la  tension  sanguine  dans  les  capillaires 
correspondants.  Cette  oblitération  produira  l’œdème  dans  les  cas  ou 
il  y aura,  en  même  temps,  une  atonie  du  système  vasculaire.  Il  subit 
d’irriter  la  peau  par  le  grattage  iin  peu  prolongé  avec  l’ongle,  pour 
déterminer  un  œdème  localisé,  dû  à la  paralysie  des  vaisseaux.  Ce 
phénomène,  difficile  à produire  lorsqu’il  n’y  a pas  d’irritation  mor- 
bide préalable  de  la  peau,  s’effectue  avec  une  très  grande  facilité  chez 
les  personnes  atteintes  d’urticaire  ou  au  voisinage  des  piqûres  d’in- 
sectes, des  pustules  d’acné,  etc.  On  voit,  en  elfet,  alors,  un  gonfle- 
ment œdémateux  de  la  peau  naître  sous  l’ongle  qui  la  gratte.  Le 
gonllement  œdémateux  qui  caractérise  le  début  du  phlegmon  est  lié 
à l’atonie  des  parois  vasculaires  et  à l’augmentation  de  la  tension  du 
sang  dans  les  vaisseaux.  De -cette  façon,  nous  rattachons  tous  les 
œdèmes,  de  quelque  nature  qu’ils  soient,  à la  même  cause  physiolo- 
gique. 

Dans  les  œdèmes  dont  le  développement  est  très  rapide,  les  grandes 
cellules  du  tissu  conjonctif  sont  infiltrées  d’une  plus  grande  quantité 
de  granulations  graisseuses  que  dans  les  œdèmes  survenus  lente- 
ment, dans  les  maladies  du  cœur  par  exemple. 


§ 3.  — Inflammation  du  tissu  conjonctif. 

Lorsque  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  a été  divisé  par  un  instru- 
ment tranchant,  il  se  produit  une  intlammation  qui  aboutit  à la  gué- 
rison et  qui  en  est  le  moyen  nécessaire. 

Une  plaie  béante  du  tissu  conjonctif  laisse  tout  d’abord  couler  du 
sang  (voy.p.  U28).  Au  bout  de  quelques  heures,  la  surface  de  la  solu- 
tion de  continuité  se  recouvre  d’une  mince  couche  grisâtre  opales- 
cente, lymphe  plastique  de  .1,  llimlcr.  Celui-ci,  ses  successeurs  et 


m 
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plusieurs  cliiriirgions  franeais,  Jiisfjirà  nos  jours,  oui  soulenu  que  celle 
lymphe  plastique,  sorlie  des  vaisseaux  par  exstidalion,  esl,  susceptible 
de  s’organiser  el  de  reproduire  les  divers  tissus  que  l’on  rencontre 
dans  les  cicatrices.  On  trouve,  dans  celte  couche  grise,  de  la  fibrine 
filamenteuse,  des  globules  blancs  ou  des  globides  de  pus  et  des  glo- 
bules rouges  du  sang.  Au-dessous  do  celle  couche  supeificielle,  on 
constate  que  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  et  les  capillaires  sanguins 
sont  séparés  les  uns  dos  autres  par  ce  coagulum,  de  façon  à constituer 
une  sorte  de  membrane  continue  exlrêmement  mince.  D’après  celle 
description,  on  voit  qu’au  moment  où  elle  prend  une  forme  solide, 
celte  prétendue  lymphe  plastique  contient  des  éléments  cellulaires. 
Dans  l’état  actuel  de  la  science,  on  peut  interpréter  cos  faits  par 
l’issue  hors  des  vaisseaux  d’un  certain  nombre  de  globules  blancs  et 


de  substance  fd)rinogène  qui  se  coagule.  Mais  il  convient  de  répéter 
que  ce  sont  là  des  interprétations,  car  il  se  pourrait  très  bien  que  la 
lymphe  contenue  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  dans  les  mailles 
du  tissu  conjonctif  jouât  un  certain  rôle  dans  ces  phénomènes.  Nous 
avons  dit,  en  effet,  que  des  globules  blancs  ou  lymphatiques  existent 
à l’état  de  liberté  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  et,  d’un 
autre  côté,  les  conditions  de  la  formation  de  la  fibrine  sont  loin  d’être 
parfaitement  connues.  On  sait  seulement  que  le  plasma  du  sang- 
extrait  des  vaisseaux,  mis  en  contact  avec  de  la  paraglobuline  et  une 
série  d’autres  substances  contenues  dans  les  éléments  histologiques, 
prend  la  forme  de  fibrine.  Le  point  difficile  est  de  savoir  pourquoi 
le  plasma  sanguin,  la  lymphe  et  la  sérosité  du  péricarde  qui  con- 
tiennent de  la  substance  fibrinogène,  ne  donnent  jamais  naissance  à 
de  la  fibrine  dans  l’organisme  vivant,  bien  que  ces  liq„  ides  soient  en 
contact  avec  des  éléments  contenant  de  la  substance  fibrino-plastique. 
A propos  des  maladies  du  syslème  vasculaire,  nous  reviendrons 
sur  cette  question,  et  nous  donnerons  les  diverses  théories  qu’elle 


soulève. 


Les  phénomènes  de  l’exsudation  superficielle,  qui  est  primitivement 
peu  intense,  s’exagèrent  bientôt  et  prennent  les  caractères  de  la  sup- 
puration. A‘  ce  moment,  il  est  survenu  des  modifications  plus  pro- 
fondes du  tissu  conjonctif  : il  a perdu,  dans  une  épaisseur  de 
quelques  millimètres,  son  aspect  làsciculé  ; il  est  devenu  pulpeux, 
translucide  et  il  a pris  les  caractères  du  lissu  embryonnaire. 

Le  second  et  le  troisième  jour,  on  retrouve  encore  les  laisceaux 
du  lissu  conjonctif  dans  cette  couche  eml)ryonnaire.  Ils  sont  gonflés, 
moins  nettement  fibrillaires ; ils  ne  paraissent  plus  enveloppés  par 
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celle  couche  S})éciale  qui  les  limilc  cl  qui  les  lait  se  ^oullec  irré- 
{•ulièremeut  sous  riuÜueuce  de  Tacide  acétique.  Us  sont  séparés 
les  uns  des  auti*es  par  des  cellules  rondes  ou  de  forine  anguleuse, 
conslituées  par  une  niasse  de  protoplasina  contenant  un  noyau. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  n’existe  plus  dans  cette  couche  de 
grandes  cellules  jilates  du  tissu  conjonctir. 

L’infiltralion  du  tissu  conjonctif  par  une  notable  quantité  d’élé- 
ments cellulaires  arrondis  se  poui’suit  le  plus  souvent  à '2  inillimètres 
ou  1 centimètre  au  delà  de  la  solution  de  continuité  ; mais  on  ne 
])eut  reconnaître  celte  lésion  qu’au  microscope.  Dans  cette  zone 
liériphérique,  on  observe,  de  la  façon  la  plus  manifeste,  le  gonlle- 
ment  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  la  division  de  leurs 
noyaux,  et,  par  suite,  la  prolifération  de  ces  cellules. 

11  résulte  de  ces  faits,  que  la  production  abondante  de  nouveaux 
éléments  cellulaires  outre  les  parties  conslituantes  du  tissu  conjonctif 
peut  avoir  deux  origines  : la  sortie  des  globules  blancs  du  sang,  et  la 
multiplication  des  cellules  du  tissu  conjonctif.  Mais,  dans  l’état 
actuel  de  la  science,  il  est  impossible  de  fixer  le  rôle  de  chacun  de  ces 
deux  processus  dans  les  phénomènes  de  la  réparation  des  plaies. 

Nous  avons  déjà  vu  que  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  compris 
dans  la  couche  embryonnaire  ont  perdu  leur  état  fibrillaire  et  se  sont 
gonllés.  Us  se  dissolvent  ensuite  d’une  manière  complète,  de  telle 
sorte  qu’on  n’en  trouve  plus  vestige.  C’est  alors  que  cette  couche 
granuleuse  delà  surface  des  plaies,  ou  membrane  pyogénique  consti- 
tuée uniquement  par  des  cellules  et  par  des  capillaires  à membranes 
embryonnaires,  donne  naissance  aux  bourgeons  charnus.  Nous  n’en- 
trerons pas  plus  avant  ici  dans  l’histoire  de  cette  évolution,  dont  les 
particularités  ont  été  développées  à propos  des  bourgeons  charnus 
et  de  la  cicatrisation  (voy.  p.  H5  et  suivantes). 


§ 4.  — Iiiflaniniation  purulente  du  tissa  conjonetif  oti  phlegmon 

aigu. 

Nous  donnons  le  nom  d’inllammation  purulente  au  phlegmon  aigu, 
parce  que,  lors  meme  que  la  maladie  se  termine  par  résolution, 
il  n’y  a pas  moins  une  grande  quantité  de  globules  de  pus  dans 
les  mailles  du  tissu  conjonctif.  On  sait  avec  quelle  rapidité  se  fait 
l’évolution  du  phlegmon  aigu.  La  rougeur,  l’augmentalion  de  tempé- 
rature, le  gonllement  œdémateux  et  la  douleur  vive  de  la  première 
période  se  monti’ent  d’abord  et  simultanément.  11  est  rare  ({u’on  ail 
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1 occasion  d’cURlieu,  clicz  rjioinrne,  (es  inodiücaLions  iiistoloi^iqiies 
qui  surviennent  dans  le  tissu  conjonctif  à cette  première  période  ; 
mais  on  peut  suivre  ce  qui  se  passe  dans  le  phlegmon  artificiellement 


produit  chez  les  animaux,  et  tout  porte  à croire  que  les  phénomènes 
sont  les  mêmes.  Pour  produire  un  phlegmon  aigu  chez  nn  chien,  il 


Fig.  222. Œdème  iiiflaminaloire  du  lîssii  conjonctif  du  chien  produit  par  une  injection  au  nitrate  d’ar- 

g’ent  à i pour  IGOO.  La  préparation  a été  faite  en  enlevant  un  fragment  des  parties  œdémateuses  avec 
les  ciseaux  et  en  le  comiirimant  légèrement  entre  doux  lames  de  verre.  An  bout  de  quelques  heures 
il  s’y  forme  un  réticulum  fibrineux  indiqué  ici  par  les  lignes  ponctuées  /•;  a,  cellules  de  tissu  con- 
jonctif devenues  granuleuses;  b,  globules  de  pus;  e,  libres  élastiques.  — Grossissement  de  500  dia- 
mètres. 


suffit  d’injecter  quelques  gouttes  d’une  solution  de  nitrate  d’argent 
à 7^  dans  le  tissu  conjonctif.  Au  bout  de  dix  à douze  heures,  on 
constate  un  gonllement  œdémaleux  et  douloureux  de  la  région.  Le 
tissu  conjonctif  est  devenu  gélatiniforme,  les  vaisseaux  sont  dilatés 
et  remplis  de  sang.  Au  premier  aspect,  il  ir  y a pas  de  différence  entre 
ce  tissu  et  celui  de  l’œdème.  Mais  la  sérosité  ne  s’écoule  pas  aussi 
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racileiiienl  que  dans  l’œdème  simple,  eLil  y a des  lésions  liisloloy  iqiies 
diirérenlcs  dans  ces  deux  étais.  Eiilre  les  l’aisccaux  du  tissu  eon  jonctil’ 
écartés  les  uns  des  autres,  on  constate,  en  ellet,  dans  le  ])lilegmon 
comme  dans  l’œdème,  un  grand  nombre  de  globules  blancs  ou  glo- 
bules de  pus  ; mais  il  existe,  en  outre,  im  réticulum  librineux  qui  ne 
se  montre  jamais  dans  l’œdème  simple.  Du  reste,  il  s’agit  là  d’un  véri- 
table œdème  aigu  inllammatoire,  qui  est  très  probablement  lié  à la 
même  cause  que  l’œdème,  en  ce  sens  qu’il  résulte  d’une  paralysie 
des  vaisseaux  et  d’une  tension  du  sang  plus  grande  dans  le  système 
vasculaire.  Les  capillaires  sanguins  sont,  en  elTet,  dilatés  et  remplis 
de  sang.  L’augmentation  de  la  température  dans  la  partie  affectée  en 
est  la  conséquence. 

A celte  période,  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  ne  présentent 
aucune  modification  appréciable.  Les  grandes  cellules  plates  gonflées 
tendent  à prendre  la  forme  sphérique.  Quelques-unes  renferment 
deux  noyaux.  Ces  cellules  sont  devenues  granuleuses,  et  l’on  y dis- 
tingue même  des  granulations  graisseuses. 


Cette  première  période  du  phlegmon  est  caractérisée  surtout  par 
la  production  de  nombreux  corpuscules  de  pus  et  par  l’exsudât  fibri- 
neux. Bientôt  les  globules  de  pus  augmentent  en  nombre,  la  fibrine 
devient  plus  abondante,  de  telle  sorte  que  la  matière  répandue  entre 
les  fibres  se  solidifie,  et  la  tumeur  inflammatoire,  devenue  plus  con- 
sistante, donne  au  doigt  qui  la  presse  une  sensation  de  résistance.  11 
n’y  a plus  là,  en  effet,  un  liquide  qui  puisse  être  facilement  déplacé 
comme  dans  l’œdème;  c’est  à l’existence  de  la  fibrine,  comblant  les 
mailles  du  tissu  conjonctif,  que  l’on  doit  attribuer  la  délimitation 
du  phlegmon  dans  le  cas  où  il  n’a  pas  une  marche  rapide  et  lorsqu’il 
se  développe  dans  une  région  limitée. 

Chez  l’homme,  à cette  première  phase  succèdent  la  résolution, 
V induration  ou  la  suppuration. 


Lorsque  la  résolution  se  produit,  il  est  probable  que  les  globules 
blancs  épanchés  sont  repris  pai*  les  lym[)liatiques,  soit  à leur  état 
normal,  soit  après  avoir  subi  une  dissociation  moléculaire,  et  que  la 
fibrine  et  les  globules  rouges  épanchés  éprouvent  le  même  sort. 


L’induration  sans  suppuration  offre  avec  l’induration  qui  succède 
à l’ouverture  d’un  abcès  une  très  grande  analogie.  Les  phénomènes 
histologiques  sont  vraisemblablement  les  mêmes  dans  les  deux  cas. 
Il  se  produit  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  de  nouveaux  été- 
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meiils  celliilaiucs  qui  véi^cLcnL,  Lmiküs  qu’auLour  d’ciix  il  cxislc  une 
substance  fondamentale  nouvelle,  transparente,  de  consistance  assez 
molle,  de  telle  sorte  que  le  tissu  ressemble  au  sarcome  fascicule  que 
nous  avons  décrit  à propos  des  tumeurs.  Plus  tard  les  éléments 
cellulaires  présentent  une  dégénérescence  graisseuse,  et  tout  le  tissu 
nouveau  est  résorbé.  On  n’a  pas  encore  suffisamment  suivi  toutes  les 
})bases  de  ce  iirocessus  dont  l’éludo  présente  de  grandes  difficultés. 


Dans  tout  phlegmon,  il  se  produit  dans  les  mailles  du  tissu  con- 
jonctif des  globules  de  pus.  Lorsque  cette  production  est  très  abon- 
dante, les  faisceaux  connectifs  sont  écartés  les  uns  des  autres  ou 
subissent  le  ramollissement  et  la  résorption  intlammatoires,  et  il  se 
forme  une  collection  purulente  ou  abcès.  On  dit  alors  que  le  phlegmon 
est  suppuré. 


Phlegmon  circonscrit.  — Dans  les, phlegmons  circonscrits,  le 
pus  est  crémeux,  homogène,  et  ne  contient  pas  de  faisceaux  de 
lissii  conjonctif.  Examiné  au  microscope,  il  présente  : 1°  des  cel- 
lules rondes  tout  à fait  semblables  aux  globules  blancs  du  sang  ne 
contenant  qu’un  noyau;  2”  des  cellules  du  même  diamètre  possédant 
plusieurs  petits  noyaux  ; o"  des  cellules  semblables  offrant  des  granu- 
lations graisseuses  en  plus  ou  moins  grande  abondance  ; de  grandes 
cellules  mesurant  20  y.  en  moyenne  et  renfermant  des  granulations 
graisseuses,  corps  granuleux;  5'"  des  globules  rouges  entiers  ou 
Iragmentés. 


La  poche  qui  renferme  le  pus  est  habituellement  anfractueuse,  et 
elle  est  limitée  par  une  couche  semblable  à celle  qui  se  produit  le 
second  jour  à la  surface  d’une  plaie.  Dans  cette  couche  les  faisceaux 
du  tissu  conjonctif  ramollis  sont  unis  les  uns  aux  autres  par  une 
couche  de  fibrine  coagulée  englobant  des  corpuscules  de  pus. 

Lorsque  l’abcès  est  ouvert  par  le  chirurgien,  le  pus  une  fois  écoulé, 
les  parois  du  foyer  vidé  viennent  au  contact,  se  soudent,  et  il  en 
résulte  une  induration  qui  persiste  quelques  jours.  Souvent  le  fond 
et  les  bords  de  l’abcès  bourgeonnent,  forment  du  pus,  et  les  phéno- 
mènes consécutifs  sont  ceux  d’une  plaie  simple. 


Phlegmon  diffus.  — Dans  le  phlegmon  diffus,  les  phénomènes 
inllammatoires  sont  tellement  intenses,  que  des  lambeaux  de  tissu 
conjonclif  plus  ou  moins  étendus  n’ont  pas  le  lem|)S  de  subir  la  ré- 
sorption inlïammatoire.  Ils  sont  frappés  de  mort  sur  place  et  ils 
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a^i:issenl  sur  les  parties  voisines  comme  des  corps  étrani^ers.  Dans  le 
phlegmon  ditïiis  il  existe,  à proprement  parler,  une  véritable  nécrose 
du  tissu  conjonclif.  Cette  lésion  présente  donc  une  grande  analogie 
avec  l’ostéite  phlegmoneuse  dilïuse  dans  laquelle  on  observe  une 
nécrose  de  l'os  plus  ou  moins  étendue. 

l.orsquc  les  loyers  purulents  sont  ouverts,  on  trouve  des  lambeaux 
de  tissu  conjonctit’  nécrosé,  mélangés  au  pus.  La  paroi  des  abcès 
offre  également  des  masses  filamenteuses  grisrdres  formées  par  des 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  infiltrés  de  pus  qui  s’en  détachent. 

Si  le  malade  succombe  à cette  période  de  l’affection,  des  incisions 
pratiquées  à travers  le  phlegmon  montrent  que  tout  le  tissu  conjonctif 
du  membre  est  infiltré  de  sérosité,  de  sang  et  de  pus  diversement 
mélangés.  Au  milieu  des  parties  infiltrées,  on  observe  des  masses 
blanchâtres,  opaques,  lilamenteuses  plus  ou  moins  dégagées,  ou  em 
core  adhérentes,  formées  par  du  tissu  conjonctif  mortifié.  Le  tout 
répand  une  odeur  de  gangrène. 

L’examen  histologique  du  tissu  conjonctif  gangréné  offre  à consi- 
dérer une  masse  fibrillaire  clans  laquelle  il  est  difficile  de  distinguer 
nettement  les  faisceaux.  Au  milieu  des  fibrilles  dissociées,  on  ren- 
contre des  globules  de  pus,  des  granulations  albuminoïdes,  pigmen- 
taires jaunes  ou  noirâtres,  des  granulations  graisseuses  et  des  gout- 
telettes de  graisse.  Ces  dernières  proviennent  probablement  de  la 
destruction  des  cellules  adipeuses.  Les  lambeaux  de  tissu  conjonctif 
qui  sont  détachés  et  qui  flottent  dans  le  pus,  présentent  une  structure 
identique.  Par  l’effet  de  la  macération  dans  le  licjuide  purulent,  la 
substance  unissante  des  fibrilles  est  dissoute  et  celles-ci  sont  mises 
en  liberté  comme  si  elles  avaient  été  traitées  par  les  réactifs  qu’on 
emploie  d’habitude  pour  les  mettre  en  évidence. 

S 5.  — Phlegmon  chronic|iie. 


On  donne  le  nom  de  phlegmon  chronique  à une  inflammation  de 
longue  durée  du  tissu  conjonctif  caractérisée  par  une  induration  lar- 
dacée  accompagnée  le  plus  souvent  de  suppuration.  Le  phlegmon 
chronique  n’est  pas  une  maladie  primitive  du  tissu  conjonctif  : elle 
accompagne  les  affections  chroniques  des  os  ou  du  système  vascu- 
laire. On  pourrait,  certes,  placer  la  description  du  phlegmon  chro- 
nique dans  les  chapitres  spéciaux  destinés  aux  tumeurs  blanches,  aux 
nécroses,  aux  varices  anciennes,  etc.;  mais  dans  toutes  ces  maladies 
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les  lésions  du  (issu  conjonciir  sont  les  mêmes,  et  dès  lors  elles  exigent 
une  analyse  spéciale  et  une  description  commune. 

Le  tissu  con  jonctir épaissi  présente  parfois  un  volume  considérable 
et  simule  une  tumeur;  cependant,  la  tuméfaction  n’est  jamais  nette- 
ment circonscrite  ; elle  se  confond  avec  les  parties  saines  voisines,  de 
telle  sorte  qu’il  serait  difficile  de  lui  assigner  une  limite.  La  peau 
présente  à son  niveau  soit  des  fistules,  soit  des  ulcères,  soit  des  hyper- 
trophies papillaires  sur  lesquelles  il  sera  donné  de  plus  amples 
détails  à propos  de  l’anatomie  pathologique  de  la  peau. 

Sur  une  coupe  pratiquée  au  milieu  de  la  masse  morbide,  le  tissu 
offre  un  aspect  lardacé  et  il  s’en  écoule  un  liquide  séreux  ou  opalin. 
En  examinant  avec  attention  la  surface  de  section,  on  reconnaît  des 
portions  nettement  fibreuses  qui  correspondent  aux  tendons  ou 
aux  aponévroses,  des  parties  translucides  et  infiltrées  de  liquide 
comme  dans  l’œdème,  des  îlots  irréguliers,  opaques  et  purulents, 
des  vaisseaux  dilatés,  gorgés  de  sang,  et  des  points  hémorrha- 
giques. 

Pour  étudier  au  microscope  ce  tissu  complexe,  il  est  nécessaire 
d’employer  plusieurs  méthodes.  Les  éléments  obtenus  sur  la  pièce 
fraîche  par  la  dissociation  sont  des  globules  de  pus,  des  corpuscules 
granuleux  et  des  cellules  plus  grandes  que  les  cellules  de  pus,  de 
forme  variée,  globuleuses,  fusiformes,  plates,  irrégulières,  sem- 
blables à celles  qu’on  observe  dans  les  sarcomes. 

A côté  de  ces  éléments  cellulaires,  on  rencontre  des  granulations 
graisseuses,  des  gouttelettes  de  graisse  et  des  fibres  de  tissu  con- 
jonctif. 

Sur  les  coupes  microscopiques  pratiquées  après  le  durcissement 
dans  l’acide  chromique  à 2 pour  1000  et  conservées  dans  la  glycé- 
rine, on  retrouve  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  coupés  suivant 
différentes  directions  et  séparés  les  uns  des  autres  par  des  lits  de 
cellules.  Les  unes  ressemblent  aux  globules  blancs  du  sang;  d’autres, 
plus  volumineuses  et  d’apparence  fusiforme,  sont  des  cellules  fixes 
du  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  moditiées.  Les  vaisseaux  sanguins 
montrent  sur  ces  coupes  leurs  parois  épaissies,  devenues  embryon- 
naires et  entourées  d’une  zone  plus  ou  moins  large,  irrégulière,  oc- 
cupée par  des  globules  de  pus.  Parfois  on  retrouve  encore  des  îlots 
de  cellules  adipeuses  atrophiées  et  })résenlant  des  multiplications  de 
leurs  noyaux;  elles  sont  généralement  séparées  les  unes  des  autres 
par  des  amas  de  cellules  embryonnaires  ou  de  globules  purulents. 

Enfin,  dans  quelques  points  do  la  préparation,  les  cellules  ana- 
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Jo^Tics  îi  celles  du  siircomc  domiiieot  cL  Ibrmenl  des  amas  dont  la 
masse  est  variable. 

Il  n’y  a pas,  comme  on  le  voit  par  ce  qui  précède,  de  différence 
fondamentale  entre  la  structure  de  ce  tissu  morbide  et  celui  de 
quelques  sarcomes  : il  serait  impossible  de  reconnaître  les  unes  des 
autres  des  préparations  de  ces  deux  tissus  choisies  parmi  celles  qui 
ont  le  plus  de  ressemblance.  Mais  si  l’on  fait  une  analyse  complète  et 
comparative  des  différenles  portions  de  ces  néoplasmes,  on  arrive 
bientôt  à trouver  des  caractères  dillerentiels.  Les  sarcomes,  par 
exemple,  ne  contiennent  pas  d’îlots  purulents  comme  le  phlegmon 
chronique,  à moins  qu’ils  ne  soient  enllammés;  de  plus,  dans  le 
phlegmon  chronique,  les  éléments  constitutifs  du  tissu  persistent 
beaucoup  plus  longtemps  que  dans  une  tumeur  sarcomateuse  diffuse. 

Comme  le  phlegmon  chronique  est  le  résultat  d’une  cause  que  l’on 
peut  toujours  déterminer,  telle  qu’une  tumeur  blanche,  une  maladie 
osseuse  ou  des  ulcères  variqueux,  tandis  que  la  cause  du  développe- 
ment du  sarcome  est  inconnue,  il  sera  presque  toujours  facile  de  faire 
le  diagnostic  par  l’appréciation  de  tous  les  renseignements  que  nous 
fournissent  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique. 

Un  autre  caractère  différentiel  très  important  nous  est  donné  par 
la  thérapeutique  chirurgicale.  Lorsqu’en  effet  la  cause  anatomique 
du  phlegmon  chronique  est  enlevée,  la  lésion  guérit.  Lorsque  dans 
une  opération  chirurgicale,  une  amputation  par  exemple,  les  lam- 
beaux comprennent  du  tissu  induré  par  le  phlegmon  chronique,  ces 
lambeaux  donnent  une  cicatrice  régulière,  tandis  que  si  des  parties 
sarcomateuses  sont  conservées,  la  tumeur  répullule  avec  une  activité 
nouvelle. 


§ G.  — Tumeurs  du  tissu  conionctif. 

Toutes  les  tumeurs,  sans  exception,  peuvent  se  développer  dans  le 
tissu  conjonctif,  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  les  cellules  de  tissu 
conjonctif  soient  l’origine  unique  de  ce:  néoformalions,  ainsi  que 
Yirchowl’a  soutenu.  Nous  avons  montré  qu’au  début  de  presque  tous 
les  néoplasmes  qui  constituent  les  tumeurs,  on  trouve  d’abord  du 
tissu  embryonnaire  qui  est  le  point  de  départ  du  tissu  nouveau.  Le 
mode  de  production  du  lissu  embryonnaire  aux  dépens  du  tissu  con- 
jonctif est  le  meme,  qu’il  s’agisse  d’une  inllammation  simple  ou  du 
début  d’une  tumeur.  Les  cellules  qui  le  forment  sont  probablement 
des  globules  blancs  du  sang  échap[)és  des  vaisseaux  et  des  cellules  du 
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lissii  conjoiiclif  muilipliécs  par  division.  Nous  disons  rpic  ccs  clc- 
inents  sonl  probablement  des  globules  blancs  en  nous  basant  sur  les 
expériences  de  Colmbeim  laites  sur  la  grenouille,  car  on  n’a  pas  tenté 
d’expériences  directes  sur  le  développement  du  tissu  embryonnaire 
des  tumeurs. 

Les  tumeurs  du  tissu  conjonctil  lâche  les  plus  communes  sont 
celles  qui  ont  leurs  analogues  dans  les  variétés  de  ce  tissu,  c’est-à- 
dire  les  fibromes,  les  myxomes,  les  lipomes,  les  sarcomes,  les  carci- 
nomes et  les  gommes  syphilitiques.  Par  contre,  les  granulations  tu- 
berculeuses y sont  assez  rares;  on  connaît  toutefois  celles  qui  se  dé- 
veloppent sur  les  lèvres  d’une  plaie,  sur  le  fond  d’un  ulcère,  dans 
les  tissus  inflammatoires  qui  entourent  le  trajet  d’une  fistule,  dans 
les  parois  des  abcès  froids  dits  scrofuleux,  dans  certaines  périostites 
(Gaujot  et  Kiener).  On  conçoit  parfaitement  la  possibilité  du  déve- 
loppement primitif  des  granulations  tuberculeuses  dans  le  tissu  con- 
jonctif lâche,  et  il  est  probable  qu’on  arrivera  à en  découvrir  en  les 
y cherchant  attentivement. 

Quant  aux  épithéliomes  qui  se  développent  dans  le  tissu  con- 
jonctif, ils  prennent  toujours  naissance  dans  le  tissu  épithélial  inter- 
papillaire ou  glandulaire,  et  ils  bourgeonnent  dans  le  tissu  embryon- 
naire en  contact  avec  les  masses  épithéliales  préexistantes. 

Toutes  les  autres  tumeurs,  les  ostéomes,  les  chondromes,  etc., 
peuvent  naître  également  dans  le  tissu  conjonctif. 

Les  kystes  séreux  du  tissu  conjonctif  sont  toujours  tapissés  par  des 
cellules  endothéliales  semblables  â celles  des  séreuses.  Leur  paroi  est 
formée  par  des  fibres  de  tissu  conjonctif  appliquées  les  unes  sur  les 
autres;  entre  ces  fibres  il  existe  des  cellules  plates  disposées  parallè- 
lement à la  surface  de  la  membrane.  Le  développement  de  ces  kystes 
n’a  pas  été  suivi,  mais  il  est  vraisemblable  qu’il  est  le  môme  que 
celui  des  bourses  séreuses.  (Voyez  plus  haut,  page  353.) 

On  a observé  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  des  kystes  hyda- 
tiques â écliinocoques.  La  vésicule  mère  est  alors  entourée  par  une 
membrane  connective  complète  et  contenant  des  vaisseaux  nom- 
breux. On  y rencontre  également  des  kystes  liydaliques  foiTiiés  par 
des  cysticerques,  un  seul  ver  ociîupant  l’intérieur  du  kyste. 


CHAPITRE  V 

LÉSIONS  DES  MEMliriANES  SÉREUSES 

§ 1.  — Lésions  des  membranes  séreuses. 

Nous  éludions  ici  les  altérations  des  séreuses  parce  qu’elles  ont 
une  analogie  complète  avec  celles  du  tissu  conjonctif.  Nous  ne  pré- 
senterons que  les  généralités  propres  aux  lésions  des  séreuses,  nous 
proposant  de  revenir,  à propos  des  organes  qui  sont  recouverts  d’une 
séreuse,  sur  les  particularités  des  altérations  de  chacune  d’elles. 


Les  hémoiTJiagies  des  séreuses  sont  communes  ; il  suffit  de  citer 
les  hémorrhagies  méningées,  les  hémalocèles  péri-utérines  et  les 
hématocèles  de  la  tunique  vaginale.  Le  sang  épanché  se  coagule, 
subit  la  série  des  métamorphoses  qu’on  observe  dans  tout  épanche- 
ment sanguin,  et  il  détermine  une  inflammation  de  la  membrane 
séreuse.  Cette  inflammation  est  le  plus  souvent  lente  et  ne  donne  pas 
lieu  à la  suppuration.  Elle  produit  des  exsudais  et  des  néoformations, 
sous  forme  de  fausses  membranes  à la  surface  de  la  séreuse,  ou  sous 
forme  de  brides  et  d’adhérences  entre  ses  deux  feuillets.  Les  modifi- 
cations régressives  du  sang  épanché  consistent  dans  la  disparition  des 
globules  rouges,  la  mise  en  liberté  de  l’hémoglobine,  la  formation  de 
granulations  d’hématine  ou  de  cristaux  d’hématoïdine,  la  dissociation 
de  la  fd^rine,  etc. 

Dans  les  hémorrbagies  traumatiques  des  séreuses,  notamment 
dans  les  bémorrbagies  du  péritoine  consécutives  à une  plaie  de  l’ab- 
domen, l’hématine  qui  provient  de  la  décomposition  des  globules 
rouges  est  quelquefois  si  abondante,  qu’à  l’ouverture  de  l’abdomen 
on  dirait  que  de  la  suie  a été  répandue  sur  le  grand  épiploon  et  sur 
les  intestins.  Dans  le  grand  épiploon,  la  matière  noire  apparaît  sous 
la  forme  de  granulations  opaques  d’un  brun  très  foncé,  sphériques 
ou  anguleuses;  elles  siègent  dans  des  globules  blancs  qui  forment 
des  amas  entre  les  fdjres  du  réficulum,  dans  les  cellules  épithéliales 
qui  tapissent  ces  libres,  et  dans  les  petites  cellules  groupées  autour 
des  cellules  adipeuses  qu’elles  masquent  en  partie.  Sur  l’intestin. 
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l’épitlîélinm  périlonéal  esl,  également  infiltré  de  granulations  noires, 
de  telle  sorte  qu’il  a pris  l’aspect  de  ré^iithéliiim  rétinien. 

La  résorption  des  granulations  d’iiématine  s’efrectiie  probablement 
là,  comme  dans  le  tissu  conjonctif,  à l’aide  des  vaisseaux  lympha- 
tiques, par  l’intermédiaire  des  globules  blancs. 

On  peut  s’éclairer  sur  ce  processus  par  [l’expérimentation  sur  les 
animaux  : pour  cela,  on  injecte  dans  la  cavité  péritonéale  d’un  rat, 
par  une  métbode  analogue  à celle  qui  nous  a servi  à produire  des 
péritonites  (voy.  p.  Ob),  du  sang  frais  défibriné  et  passé  à travers  un 
linge,  provenant  d’un  animal  de  même  espèce.  Les  phénomènes 
qu’on  observe  les  jours  suivants  sont  ; le  gonlïement,  l’état  sphérique 
et  la  prolifération  des  cellules  épithéliales  de  la  séreuse;  la  pénétra- 
tion des  globules  rouges  fragmentés  ou  entiers  dans  l’intérieur  de  ces 
cellules,  dont  quelques-unes  détachées  flottent  librement  dans  la 
cavité,  puis  l’accumulation  de  cellules  lymphatiques  qui  absorbent 
également  des  globules  rouges  entiers  ou  fragmentés,  et  la  formation 
d’un  exsudât  fd3rineux.  Les  globules  rouges  subissent  des  modifica- 
tions étudiées  d’abord  par  Rindlleisch  et  très  analogues  à celles  que 
l’on  observe  en  chauffant  du  sang  à la  température  de  56  degrés.  Ils 
se  décomposent  en  granules  sphériques,  réfringents,  colorés,  parfai- 
tement reconnaissables  et  qu’on  peut  observer  à leurs  différents 
degrés  de  division. 


§ 2.  — Inflammation  des  memhranes  séreuses. 

Les  modifications  essentielles  que  l’on  rencontre  dans  toutes  les 
séreuses  enflammées  consistent  dans  des  exsudais  et  dans  la  multipli- 
cation des  cellules  épithéliales.  Tous  les  exsiidats  des  membranes 
séreuses  enflammées  contiennent  de  la  fibrine,  ce  qui  n’a  pas  lieu  de 
nous  surprendre,  car  le  liquide  des  cavités  séreuses,  à l’état  physio- 
logique, renferme  une  notable  quantité  de  substance  fibrinogène. 
L’existence  de  cette  substance  a été  bien  constatée  pour  le  liquide 
péricardique  qui  existe  toujours  en  quantité  suffisante  pour  qu’on 
puisse  en  faire  l’analyse  (A.  Schmidt).  Dans  les  inflammations  aiguës 
des  séreuses,  le  liquide  cavitaire  devient  plus  abondant  et  contient 
encore  une  quantité  plus  considérable  de  substance  librinogène. 

Si,  par  exemple,  on  recueille  à l’aide  d’une  ponction  la  sérosité 
comprise  dans  la  plèvre  enllammée,  on  obtient  un  liquide  limpide 
qui,  abandonné  à lui-même  au  contact  de  l’air,  se  prend  au  bout  do 
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(juclques  heures  en  une  masse  ^élatinUorme.  Virchow  üL  remarquer 
avec  raison  que  la  fibrine  n’existe  pas  toute  formée  clans  roxsuclat  et 
que  celui-ci  conlient  simplement  une  substance  susceptible  de  donner 


l’appela  substance  fibrinogène,  nom  qui  fut  conservé  par  A.  Schmidt. 
11  est  bien  certain  cpie  faction  de  l’air  n’est  pas  la  seule  cause  qui  dc*- 
termine  la  coagulation  de  la  fibrine  dans  ce  liquide.  L’addition  de 
globules  rouges,  ou  môme  de  sérum  du  sang  après  la  coagulation  de 
ce  dernier,  peut  donner  lieu  à f apparition  immédiate  de  la  fibrine. 
Ces  laits  sont  très  importants  parce  qu’ils  nous  expliquent  le  méca- 
nisme de  la  formation  de  la  fibrine,  disposée  sous  forme  de  lames  à 
la  surface  de  la  membrane  séreuse  enllammée,  tandis  que  la  cavité 
distendue  de  la  séreuse  contient  simplement  un  liquide  limpide.  Ce- 
pendant ce  licpiide  peut  présenter  des  flocons  fibrineux  ou  se  coa- 
guler dans  une  portion  plus  ou  moins  considérable  de  sa  masse. 

Lorsque  le  liquide  exsudé  est  abondant  et  limpide,  on  dit  généra- 
lement que  f exsudât  est  séreux,  bien  qu’il  existe  toujours  à la  surface 
de  la  membrane  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  fibrine.  Ce 
liquide  séreux  contient  néanmoins  une  assez  grande  quantité  de 
globules  de  pus  tenus  en  suspension,  que  Ton  reconnaît  seulement  à 
l’examen  microscopique;  on  peut  y rencontrer  aussi  des  globules 
rouges  du  sang. 

L’existence  de  couches  de  fibrine  concrètes  à la  surface  de  la  mem- 
brane séreuse  enflammée  a fait  désigner  ces  inflammations  sous  le 
nom  de  fibrineuses,  dans  le  cas  où  l’exsudât  ne  contient  ni  sang,  ni 
pus  appréciable  à l’œil  nu.  Lorsque  fexsudat  renferme  du  sang,  on 
l’appelle  hémorrhagique,  et  lorsqu’il  contient  une  grande  quantité  de 
pus,  on  dit  qu’il  est  purulent. 


Inflammation  fibrineuse.  — ■ Uexsudat  fibrineux  formé  à la  sur- 
face des  séreuses  est  variable  dans  sa  disposition  et  dans  son  appa- 
rence à l’œil  nu. 

Lorsqu’il  est  récent,  il  montre  à sa  surface  un  réticulum  à mailles 
fines,  laissant  entre  elles  de  légères  dépressions  ; il  est  mince 
d’abord,  mais  bientôt  il  s’épaissit  par  le  dépôt  de  nouvelles  couches. 
Il  est  gris  jaunâtre,  semi-transparent,  gélatiniforme,  mou  et  friable. 
On  peut  le  détacher  avec  l’ongle  sous  forme  de  lambeaux  qui  pré- 
sentent, lorsqu’on  les  rompt,  des  cassures  nettes.  Dans  la  péricardite, 
l’exsudât  fibrineux  a nue  disposition  toute  spéciale  : sa  surface  libre 
a été  coinpai’ée  à la  face  dorsale  d’une  langue  de  chat;  elle  est  viL 
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Iciiso,  recouverlc  d(3  hoiii'^cons  ou  de  lames  doni  la  disposition  est 
produite  par  ragitatioii  du  liquide  sous  l’iniluenee  des  niouveinents 
du  cœur. 

Lorscpie  les  exsudats  sont  anciens,  ils  deviennent  lisses,  opaques, 
et  sont  formés  par  des  feuillets  tassés  les  uns  sur  les  autres  et  qu’on 
peut  séparer  par  la  dissection. 

Pour  étudier  au  microscope  la  structure  de  l’exsudât  fibrineux  et 
les  modifications  de  la  séreuse  sous-jacente,  il  faut  avoir  recours  à 
plusieurs  méthodes.  La  plus  simple  consiste  à enlever  des  lambeaux 
de  l’exsudai  et  à les  examiner  après  les  avoir  étalés  sur  une  lame  de 
verre.  Dans  le  cas  où  l’exsudât  est  très  mince,  on  y distingue  avec 
un  faible  grossissement  une  disposition  réticulée  très  élégante  : d’un 
point  central  épais  partent  des  travées  de  fibrine  disposées  suivant 
des  rayons  et  s’amincissant  en  se  divisant  à la  périphérie  ; des  travées 
plus  minces  de  fibrine  unissent  ces  derniers. 

Lorsque  l’exsudât  est  épais  ou  lorsqu’il  est  ancien,  on  ne  peut  pas 
reconnaîlre,  à l’aide  du  microscope,  la  disposition  réticulée  précé- 


Fio.  223.  — Péricardite  rlmmatismale  aiguë;  cellules  oe  l’cxsudat  fibrineux  obtenues  par  dissociation 
dans  une  solution  de  picro-carininate  d'ammoniaque  à 1 pour  100  : a,  cellule  à plusieurs  noyaux 
h,  cellules  en  raquette  analogues  à celles  du  carcinome;  c,  e,  petites  cellules;  d,  cellule  plate  vue 
de  profil.  — Grossissement  de  400  diamètres. 


demment  décrite.  Sur  les  bords  seulement  du  lambeau  enlevé,  on 
peut  distinguer  des  plaques  déchirées,  à cassure  nette,  ou  des  fila- 
ments do  libi-ino.  Au  milieu  de  ces  lames  et  de  ces  fibrilles,  on  observe 
des  cellules.  Pour  les  étudier  il  faut  employer  la  dissociation  avec  des 
aiguilles,  dans  du  pici'o-carminale  neutre  à 1 pour  100,  ou  dans  du 
sérum  iodé.  Leur  forme  et  leur  dimension  sont  très  variables.  Les 
unes  sont  semblables  aux  globules  blancs  du  sang.  La  plupart  con- 
tiennent de  gros  noyaux  ovalaires  fort  nets  avec  un  ou  plusieurs 
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nnoléolcs  hi’illanls  cl,  voliiiniiiciix,  sciiilikiMes  aux  noyaux  fonsidérés 
autrefois  comme  caractéristiques  du  cancer.  Les  cellules  qui  con- 
tiennent CCS  noyaux  sont  les  unes  aplaties,  analogues  aux  cellules 
épitliéliales  des  séreuses;  d’autres  présentent  des  prolongements; 
quelques-unes  possèdent  un  très  grand  nombre  de  noyaux  et  sont 
aplaties  (cellules  géantes)  ; elles  ressemblent  alors  aux  cellules  mères  de 
la  moelle  des  os  (myéloplaxes).  Langbans  a signalé  l’existence  de  ces 
cellules  géantes  autour  dos  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  ; 
mais  nous  les  avons  rencontrées,  ainsi  qu’Ernest  Wagner,  dans 
toutes  les  inflammations  librineuses  et  dans  les  autres  inflammations 
de  ces  membranes. 

Pour  étudier  la  situation  de  ces  cellules  dans  l’exsudât,  les  rap- 
ports de  Texsudat  avec  la  memlirane  sous-jacente  el  les  modilications 
de  celle-ci,  il  faut  y pratiquer  des  sections  perpendiculaires,  après 
durcissement  dans  l’alcool  et  dans  l’acide  picrique.  Ce  dernier  réactif 
est  préférable.  Pour  s’en  servir,  il  convient  de  détacher  la  membrane 
séreuse  et  l’exsudât,  de  l’étendre  et  de  la  fixer  sur  une  lame  de  liège 
avec  des  épingles,  de  telle  sorte  que  la  face  profonde  de  la  séreuse 
soit  appliquée  sur  le  liège  ; puis,  on  met  le  tout  dans  une  solution 
concentrée  d’acide  picrique,  dont  la  quantité  doit  être  au  moins  de 
100  grammes  pour  un  lambeau  de  4 centimètres  carrés.  Au  bout  de 
deux  jours,  le  durcissement  sera  complet.  Les  sections  minces  qu’on 
pratique  dans  la  pièce  durcie,  colorées  au  carmin  et  conservées  dans 
la  glycérine,  montrent  à la  surface  de  la  séreuse  une  couche  de 
fibrine  amorphe  ou  grenue,  limitée  habituellement  par  un  contour 
très  net,  bien  que  sinueux.  Au-dessous,  on  voit  les  couches  successives 
de  cellules  décrites  précédemment  et  de  fibrine  disposées  de  façon 
très  différente,  suivant  les  cas.  Généralement,  la  fibrine  forme  un 
réseau  dont  les  mailles  aplaties  limitent  des  alvéoles  allongés  conte- 
nant les  cellules. 

La  limite  de  la  séreuse,  au  niveau  de  l’exsudât,  est  toujours  fort 
nette;  l’exsudât  est  simplement  appliqué  à sa  surface,  et  il  en  est 
séparé,  de  distance  en  dislance,  par  des  îlots  de  cellules  épithéliales 
formant  plusieurs  couches  et  semblables  à celles  que  l’on  trouve 
dans  les  alvéoles  de  l’exsudât.  Il  est  donc  probable  que  toutes  ces 
cellules  procèdent  des  cellules  épilhéliales  de  la  séreuse  gonflées, 
proliférées  et  détachées. 

Dans  l’état  actuel  de  la  science,  on  peut  logiquement  soutenir  que 
les  cellules  épithéliales,  modifiées  par  l’inflammation,  agissent 
comme  la  suhsiance  librino-plastique  et  déterminent  la  formation  de 
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la  fibrine  aux  dépens  de  la  matière  fibrinogène  de  fexsudat  primitif 
vemcnt  liquide. 

La  eouclie  élastique  superficielle  de  la  séreuse  ne  sernlile  pas  mo- 
difiée dans  la  plupart  des  cas.  Entre  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif 
sous-jacents,  on  observe  une  plus  grande  quantité  de  cellules  qu’à 
l’état  normal,  et  ces  cellules  ont  la  forme  des  globules  blancs  du  sang 
ou  des  cellules  lymphatiques.  En  outre,  on  voit  des  îlots  circulaires 
elliptiques  ou  cylindriques,  bien  limités,  qui  ne  sont  autre  chose  que 
des  sections  transversales  ou  longitudinales  des  vaisseaux  lympha- 
tiques de  la  séreuse,  et  qui  sont  remplis  de  cellules  lymphatiques. 

ErnestWagner(l),  dans  une  bonne  étude  analytique  de  la  pleurésie 
fibrineuse,  a signalé  le  remplissage  des  vaisseaux  lymphatiques  par 
de  la  fibrine,  et  il  en  a conclu  que  cette  obstruction  des  vaisseaux 
oppose,  pendant  un  cei  tain  temps,  une  barrière  à la  résorption  de 
l’exsudât.  Nous  avons  trouvé  nous-mêmes  des  lymphatiques  remplis 
de  librine  dans  la  péricardite  et  dans  la  péritonite  fibrineuses,  et  de 
plus,  nous  avons  constaté  l’existence  de  cellules  épithéliales  modi- 
fiées dans  l’épaisseur  de  l’exsudât  et  la  dilatation  des  vaisseaux  lym- 
phatiques par  une  accumulation  de  cellules  lymphatiques. 


Inflammations  hémorrhagiques.  — Les  inflammations  hémorrha- 
giques des  séreuses  sont  caractérisées  par  la  présence  d’une  quantité 
plus  ou  moins  considérable  de  sang  surajouté  à l’exsudât  liquide  ou 
fibrineux.  Entre  les  inflammations  fibrineuses  simples  et  les  inflam- 
mations franchement  hémorrhagiques  des  séreuses,  on  distingue  de 
nombreux  intermédiaires.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  l’exsudât 
fibrineux  est  parsemé  de  taches  ecchymotiques,  surtout  bien  nettes 
à la  face  profonde  de  l’exsudât  fibrineux,  au  moment  où  on  le  dé- 
tache. D’autres  fois,  la  membrane  fibrineuse  est  rouge  dans  toute  son 


étendue,  et  la  portion  séreuse  de  l’exsudât  est  en  même  temps  colorée 
par  le  sang.  Ces  inlîammations  hémorrhagiques  sont  le  plus  souvent 
liées  à la  formation  de  vaisseaux  nouveaux  qui  végètent  à la  surlnce 
de  la  séreuse  et  qui  pénètrent  fexsudat  à sa  partie  profonde. 

Il  est  fort  probable,  d’après  ce  que  l’on  sait  aujourd’hui,  que  la 
plupart  des  vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  formation  dans  les  néo- 
membranes des  séreuses  se  développent  aux  dépens  de  cellules  vaso- 
formatives  qui  s’accroissent,  végètent,  poussent  des  prolongements 
ramifiés,  s’anastomosent  et  forment  un  système  complet  pouvant  déjà 


(1)  lieUrii(je  ^ur  jnUh.  lier  Pleura,  (Arch.  lier  Heilk.,  vol.  XI,  1 Helf. 
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contenir  du  sang’  avant  d’etre  en  communication  avec  le  système  vas- 
culaire. Nous  n’avons  pas  encore  pu  vérilicr  cette  liypotlièse,  mais  le 
développement  des  vaisseaux  sanguins  dans  le  grand  épi|)loon  d’une 
part,  et  d’autre  part  la  rapidité  avec  laquelle  se  forment  les  réseaux 
capillaires  étendus  dans  les  néomemhrancs  des  séreuses  nous  au- 
torisent à l’admettre  à priori,  quitte  à la  vérifier  par  l’observation 
directe. 


Ces  vaisseaux  de  nouvelle  formation  ont  une  paroi  embryonnaire  ; 
ils  sont  entourés  eux-memes  de  tissu  embryonnaire  et  forment  un  ré- 
seau dont  les  principales  brandies  s’écartent,  en  rayonnant,  d’un 
vaisseau  Gentral. 

Ainsi,  dans  la  méningite  bémorrhagique  (pachyméningite),  on 
trouve  parfois,  à la  surface  interne  de  la  dure-mère,  de  petites  plaques 
nummulaircs  rouges,  qui,  à un  examen  à l’œil  nu,  montrent  déjà  de 
fines  arborisations  vasculaires  et  des  points  ecchymotiques.  Ces 
petites  plaques,  rudiment  des  néomembranes  si  étendues  qu’on  y 
observe,  peuvent  être  facilement  détachées.  Les  nombreux  vaisseaux 
qu’elles  contiennent  sont  remplis  de  sang  et  constituent  un  réseau 
qui  est  en  connexion  avec  les  vaisseaux  de  la  dure-mère,  ce  qu’on 
reconnaît  lacilement  en  faisant  des  coupes  perpendiculaires  à la 
surface  de  celle-ci  après  durcissement  par  l’action  du  liquide  de 
Millier,  de  la  gomme  et  de  l’alcool. 

Lorsque  le  processus  est  ancien,  les  fausses  membranes  sont  consti- 
tuées par  du  tissu  embryonnaire  et  par  des  vaisseaux,  avec  des  lits  de 
fibrine  interposés  ; elles  offrent  une  épaisseur  considérable  et  bai- 
gnent dans  un  exsudât  sanguinolent. 


Le  sang  épanché  dans  l’exsudât  subit  une  série  de  modifications 
dont  le  dernier  terme  est  la  formation  d’bématoïdine  granuleuse  ou 
cristalline.  Lorsque  l’inflammation  hémorrhagique  se  termine  par 
la  suppuration,  le  liquide  contenu  dans  la  cavité  séreuse  renferme 
du  pus  qui,  examiné  avec  soin,  montre  à l’œil  nu  des  grains  rouges. 
A l’examen  microscopique  on  constate  que  ces  grains  rouges  sont  con- 
stitués par  de  gros  cristaux  d’bématoïdine  isolés  ou  groupés.  Les 
cristaux  d’bématoïdine  se  rencontrent  dans  les  infiammations  hémor- 
rhagiques de  la  plèvre,  du  péritoine  et  de  la  tunique  vaginale. 

11  convient  d’ajouter  que  les  exsudats  hémorrhagiques  des  séreuses 
s’observent  surtout  chez  les  alcooliques  et  dans  les  infiammations  de 
ces  membranes  consécutives  à la  tuberculose  et  au  cancer. 


Inflammations  purui.entes.  — Les  infiammations  purulentes  des 
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séreuses  sont  j)rimilives  ou  conséciilives  à une  inflammalion  ühri- 
neiise  ou  liémorrliagique.  Ainsi,  dans  cerLaines  pleurésies  libri- 
neuses,  où  une  première  llioracocenlèse  a donné  un  liquide  séro-fi- 
brineux,  une  seconde  ponction  pratiquée  plusieurs  jours  après  la 
première  pouna  donner  issue  à du  pus  l)ien  lié.  Cependant  les 
inllammations  purulentes  d’emblée  sont  plus  communes  qua  celles 
qui  succèdent  à des  pleurésies  fdarineuses  ; elles  surviennent  dans  la 
lièvre  puerpérale,  l’infection  purulente,  la  morve,  le  rhumalisme,  la 
tuberculose,  etc.  On  rencontre  presque  toujours  alors,  dans  les  or- 
ganes recouverts  par  la  séreuse,  des  lésions  variables  avec  la  maladie 
qui  a déterminé  l’inflammation  purulente  (abcès  métastatiques, 
inflammation  purulente,  cavernes,  ulcérations,  lymphangite,  phlé- 
bite, etc.).  Lorsque  la  marche  de  rinllammation  purulente  est  très 
rapide,  la  cavité  séreuse  est  remplie  de  pus  et  il  n’y  a pas  d’exsudat 
solide  à la  surface  de  la  membrane.  Les  vaisseaux  sont  dilatés,  leurs 
parois  sont  embryonnaires,  et  le  tissu  conjonctif  de  la  séreuse  est 
infdtré  de  globules  de  pus  disposés  entre  les  vaisseaux.  Il  est  à peu 
près  certain  que  les  globules  de  pus  proviennent  du  sang  et  que  l’épi- 
tbélium  de  la  séreuse  ne  concourt  que  pour  une  faible  part  à leur 
production.  Chez  l’homme,  on  ne  peut  pas  suivre  ces  modifications 
de  l’épithélium  qui,  au  moment  de  l’examen,  ne  se  trouve  plus  à la 
surface  de  la  séreuse. 

Au  milieu  du  pus  qui  remplit  la  cavité  séreuse,  on  rencontre  des 
llocons  jaLinfitres,  plus  ou  moins  étendus,  de  forme  variée,  formés 
par  un  réticulum  fibrineux,  dont  les  mailles  sont  comblées  par  des 
globules  de  pus  généralement  granulo-graisseux. 

Lorsque  la  marche  de  l’inflammation  purulente  est  moins  rapide, 
il  se  fait  à la  surface  de  la  membrane  séreuse  un  exsudât  fibrineux, 
dont  la  constitution  est  tout  à fait  semblable  à celle  des  llocons  fibri- 
neux que  nous  venons  de  signaler.  Le  nombre  des  globules  de  pus  y 
est  si  considérable,  que  ces  éléments  masquent  complètement  le  réti- 
culum fibrineux,  soit  qu’on  étudie  ces  exsudais  sur  des  coupes  après 
durcissement,  soit  qu’on  les  examine  sans  addition  d’aucun  réactif. 
Les  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins  de  la  séreuse  présentent  des 
modifications  analogues  à celles  que  nous  avons  décrites  à propos  de 
fini]  anima  ti  on  fib  ri  ne  u se . 

Si  l’inllammation  purulente  se  montre  à la  suite  d’une  inllamma- 
tion  fibrineuse  simple,  on  trouve,  à l’autopsie,  des  fausses  mem- 
branes très  épaisses,  infiltrées  de  pus,  et  des  néoformations  vascu- 
laires semblables  à celles  qui  ont  été  décrites  précédemment  à propos 
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(les  iiillamiiialions  lu'moiTliagiqucs.  Presque  (ou jours  alors  ou  trouve 
dans  ces  fausses  membranes  des  globules  rouges  de  sang  ou  du  pig- 
ment qui  en  dérive. 

Le  pus  formé  dans  les  cavités  séreuses  suliit  très  rapidement  des 
altérations  nutritives.  Ses  globules  se  remplissent  de  granulations 
graisseuses  et  ils  deviennent  caséeux  lorsque  le  liquide  est  résorbé 
en  partie.  Ce  pus  caséeux  forme  des  masses  jaiinfitres  opaques 
ayant  la  consistance  du  mastic;  autrefois,  on  le  considérait  comme 
un  produit  tuberculeux. 

Quand  le  pus  persiste  à l’état  liquide  dans  la  cavité  séreuse,  scs 
éléments  cellulaires  se  détruisent,  au  moins  en  grande  partie.  Il  se 
forme,  comme  dans  les  foyers  caséeux  proprement  dits,  des  cristaux 
d’acide  gras  et  de  la  cdiolestérine.  Le  plus  souvent  on  y trouve  aussi 
des  granulations  pigmentaires  et  des  cristaux  d’hématoïdine. 

L’exsudât  solide  librino-purulent  subit  des  modifications  analogues 
à celles  du  pus  ; il  devient  caséeux.  De  sa  surface  se  détaclicnt  des 
lambeaux  qui  llottent  dans  la  cavité  séreuse.  Ces  lambeaux  et  l’exsu- 
dât encore  adhérent  sont  formés  d’une  matière  granuleuse,  produit 
de  la  dissociation  moléculaire  de  la  fibrine,  et  d’îlots  allongés  de  gra- 
nulations graisseuses,  de  cristaux  d’acides  gras,  de  cholestérine  et  de 
pigment  sanguin. 

Dans  les  inllammations  très  anciennes,  la  membrane  séreuse  est 
considérablement  épaissie  et  vascularisée,  ou  bien  elle  est  cartilagi- 
niforme.  Elle  est  alors  constituée  par  des  lames  de  tissu  conjonctif 
parallèles,  entre  lesquelles  se  trouvent  des  cellules  plates,  et  ce  tissu 
induré  est  absolument  semblable  à celui  des  fibromes  à lames  paral- 
lèles et  à cellules  aplaties  ou  fd}romes  lainelleux  (voy.  p.  188).  Ce 
tissu  nouveau  est  Irès  sujet  aux  infiltrations  calcaires  qui  détermi- 
nent la  formation  de  plaques  dures  ou  ossiformes,  plus  ou  moins 
régulières  et  étendues.  Nous  n’avons  jamais  vu  de  corpuscules  osseux 
vrais  dans  ces  plaques  ossiformes. 

Les  épaississements  de  la  plèvre  se  montrent  surtout  autour  de 
masses  de  pus  caséeux.  Parfois  l’altération  est  limitée  seulement  à 
une  portion  de  la  séreuse,  qui  forme  ainsi  un  kyste  à parois  épaisses 
contenant  la  matière  caséeuse,  autour  de  laquelle  il  existe,  dans  cer- 
tains cas  rares,  une  matière  gélatiniforme  transparente  parsemée 
d’ilots  opa(pies.  Ces  anciennes  pleurésies  enkystées  alTectent  dans 
leur  ensemble  une  disposition  analogue  à celle  des  kystes  bydatiques 
anciens.  La  malière  gélatiniforme  qu’elles  contiennent  n’est  autre 
que  de  la  fibrine. 
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Inflammations 


IIYPERI'LASTIOUES  ET 


ADIJÉSJVES.  — Les  inlhirniiia- 


lions  hyperplasliqiics  el  adhésives  des  memliranes  séreuses  sont 
earaclérisées  par  une  formation  de  tissu  connectif  embryonnaire 
parcouru  par  des  vaisseaux,  qui  s’organise  délinitivement  en  donnant 
naissance  à des  épaississements  ou  à des  adhésions.  Celles-ci  se  mon- 
trent sous  forme  de  brides,  ou  bien  elles  établissent  une  fusion  com- 
plète des  deux  feuillets  opposés  de  la  séreuse.  Il  arrive  même  souvent 
que  la  cavité  séreuse  est  complètement  effacée. 

Ces  adhérences  se  montrent  à la  suite  d’inllammations  qui  pré- 
sentent le  caractère  adhésif  dès  le  début,  ou  bien  elles  sont  consécu- 
tives à des  inllammations  fibrineuses  ou  purulentes;  mais  le  plus 
souvent  il  est  impossible,  en  face  d’une  adhérence  ancienne,  de  dé- 


Fig.  — A.  Urides  flhmiciUoiiscs  de  la  plèvi'c  l’ccouvcrlcs  ilc  leur  (’pillieliitiii  ; D,  vaisseaux  sang'uiiis. 
Imprég'iialioa  de  l’épilliéliiim  par  du  nitralc  d’argent.  — Grossissement  de  80  diamètres. 

terminer  son  origine.  Il  est  même  probable  qu’un  certain  nombre 
d’entre  elles  remontent  à la  période  intra-utérine,  etdès  lors  devraient 
être  ratlacbées  aux  vices  de  conformation. 

Dans  certaines  autopsies,  on  voit,  à la  surface  des  membranes 
séreuses,  et  particulièrement  de  la  plèvre,  des  végétations  molles, 
vasculaires,  composées  de  tissu  embryonnaire  et  de  vaisseaux.  Ces 
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boui’goons  vé^üLenl  , et  s’ils  viennent  à rencontrer  des  bourgeons  sem- 
blables venus  du  leuillet  opposé,  ils  se  soudent,  deviennent  fibreux, 
et  rorinenl  ainsi  des  brides  d’une  configuration  et  d’une  étendue  très 
variables,  tantôt  très  minces,  tantôt  épaisses,  toujours  constituées 
par  du  tissu  fibreux  vasculaire.  Leur  surface  est  recouverte  de  cel- 
lules épithéliales  plates  ou  endothéliales  semblables  à celles  du  reste 
de  la  cavité  séreuse.  Lorsque  l’adhésion  est  complète,  on  trouve  entre 
les  deux  feuillets  de  la  séreuse  une  couche  homogène  de  tissu  fibreux 
(jui  les  réunit  en  une  seule  membrane. 

Les  épaississements  des  membranes  séreuses  ou  inflammations  hy- 
perplastiqucs  paraissent  reconnaître  la  même  origine.  Lorsqu’elles 
sont  peu  saillantes,  on  leur  donne  le  nom  de  plaques  laiteuses,  en 


FiG.  2-25. 


Épitliéliiim  qui  recouvre  les  brides  filaiiieiUeusos  uuissaut  les  deux  feuillets  de  la  plèvre 
Imprégnation  d’argent.  — Grossissement  de  400  diamètres. 


raison  de  leur  apparence  blanchâtre  due  à un  tissu  fibreux  constitué 
par  des  lames  superposées.  Lorsque  la  néoformation  est  plus  épaisse, 
elle  constitue  les  plaques  cartilagini formes  décrites  précédemment. 
Dans  les  plaques  laiteuses  et  cartilaginiformes,  les  vaisseaux  san- 
guins sont  très  rares  ou  meme  manquent  complètement.  Les  pla- 
ques cartilaginiformes  se  laissent  parfois  infiltrer  de  sels  calcaires, 
et  forment  alors  ces  carapaces  solides  qu’on  rencontre  dans  le  péri- 
carde, les  plèvres,  le  péritoine,  la  tunique  vaginale.  (Voyez,  pour 
plus  de  détails,  les  inflammations  de  chaque  cavité  séreuse  en  par- 
ticulier.) 


§ 3.  — Tumeurs  des  séreuses. 

Les  lumeurs  primitives  des  séreuses  sont  rares,  tandis  qu’au  con- 
traire les  tumeurs  secondaires  par  propagation  ou  par  généralisation 
y sont  communes. 
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Les  luiiiciH's  primitives  des  séreuses  sont  toutes  celles  dont  le  type 
se  retrouve  dans  le  tissu  conjonctif  : fibromes,  lipomes,  myxomes, 
carcinomes  et  tubercules. 


Les  fibromes  des  séreuses  les  plus  communs  sont  les  fiju’omes 
à substance  fondamentale  lamellaire,  ou  libromes  cornéens  (vovez 
p.l88). 

Dans  plusieurs  cavités  séreuses,  on  observe  des  appendices  villeux 
formés  par  du  tissu  adipeux  et  des  vaisseaux  recouverts  par  la  mem- 
brane séreuse  repoussée  en  doigt  de  gant.  Tels  sont  les  appendices 
épiploïques  de  l’intestin,  les  replis  cellulo-adipeux  du  péritoine,  les 
villosités  de  la  plèvre  et  les  franges  synoviales  dont  nous  avons  déjà 
parlé.  Ces  appendices  cellulo-adipeux  sont  sujets  à des  hypertrophies 
et  constituent  des  lipomes  arborescents  dont  l’évolution  est  lente.  On 
ne  les  découvre  qu’à  l’autopsie.  Dans  ces  mêmes  appendices,  il  peut 
se  former  du  tissu  muqueux  ou  du  tissu  fibreux.  Ces  tumeurs  consti- 
tuent des  myxomes  ou  des  fibromes  pédlculés. 


\j  éruption  iubercuteuse  miliaire  des  séreuses  est  commune.  Elle 
est  primitive,  ou  bien  elle  lient  à une  généralisation  de  la  tubercu- 
lose miliaire,  ou  bien  encore  elle  se  développe  au  voisinage  de  foyers 
tuberculeux  d’organes  recouverts  par  la  séreuse.  Ces  granulations 
sont  saillantes,  lenticulaires,  blanchâtres,  translucides,  non  vascu- 
laires, quelquefois  opaques  à leur  centre.  Les  plus  petites  sont  à 
peine  visibles  à l’œil  nu.  Lorsqu’elles  sont  nombreuses,  elles  arrivent 
à se  toucher  et  forment  des  îlots  plus  ou  moins  étendus,  dont  les 
bords  sont  festonnés  et  dont  la  surface  est  onduleuse.  Les  plus  grosses 
atteignent  le  volume  d’une  lentille.  A leur  voisinage,  la  séreuse  est 
congestionnée;  on  y observe  même  des  taches  ecchymotiques.  Ces 
taches  sont  fréquentes  dans  le  péritoine  où  l’on  voit  souvent  les 
granulations  tuberculeuses  entourées  par  une  ecchymose  rouge, 
violacée,  ardoisée  ou  noirâtre.  Ces  granulations  siègent  de  préférence 
sur  le  feuillet  viscéral  des  séreuses;  cependant  il  n’est  pas  rare 
qu’il  y en  ait  une  plus  grande  quantité  sur  le  feuillet  pariétal  que  sur 
le  feuillet  viscéral. 

Les  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  sont  très  superlicielles; 
])arfois  meme  elles  paraissent  comme  superposées  à la  membrane. 
Elles  siègent  parfois  aussi  dans  l’épaisseur  et  dans  les  diverses  cou- 
ches de  la  séreuse,  qui  a acquis  alors  une  épaisseur  considérable,  et 
qui  présejite  les  signes  d’une  inllammation  interstitielle.  Ainsi,  dans 
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le  périloiiic,  cl  en  j)ai‘liculici*  dans  le  ^l’and  épiploon,  il  peuL  eriaver 
qnc  les  lenillcls  sondés  et  les  travées  dél miles  soient  remplacés  par 
une  niasse  solide,  épaisse  de  1 à 4 centimètres,  formée  de  gramila- 
lions  tubcrcnlenscs  disposées  dans  lin  tissu  mou  et  vasculaire.  Cette 
altération  est  prise  quelquefois,  à l’œil  nu,  pour  du  cancer. 

L’évolulion  tuberculeuse  détermine  dans  les  séreuses  des  inflam- 
mations diverses,  fibrineuses,  hémorrhagiques,  purulentes  ou  pro- 
ductives. Le  plus  souvent,  lorsque  l’éruption  tuberculeuse  est  récente, 
toute  la  surface  de  la  séreuse  est  recouverte  d’une  couche  libri- 
neuse  mince  et  transparente.  Celle-ci  se  détache  assez  facilement  de 
la  séreuse,  en  entraînant  avec  elle  quelques  granulations.  Au- 
dessous  do  cette  néomembrane,  la  séreuse  ne  paraît  pas  avoir  subi  de 
perte  de  substance.  Dans  d’autres  cas,  l’exsudât  librineux  étant  très 
abondant,  on  n’aperçoit  pas,  au  premier  abord,  les  granulations  tu- 
berculeuses qui  sont  situées  au-dessous.  Il  en  est  de  même  habi- 
tuellement quand  le  liquide  exsudé  est  hémorrhagique  ou  purulent; 
mais  lorsqu’on  a détaché  l’exsudât  et  lavé  la  surface  de  la  séreuse,  on 
y voit  les  granulations. 

Les  inflammations  tuberculeuses  donnent  presque  toujours  lieu, 
quand  elles  sont  anciennes,  à des  bourgeons  vasculaires  mous,  plus 
ou  moins  étendus,  recouverts  de  l’exsudât,  et  dans  le  tissu  desquels 
se  développent  de  nouvelles  granulations.  Ces  bourgeons  subis- 
sent la  dégénérescence  caséeuse.  Le  tissu  conjonctif  de  la  séreuse 
est  alors  épaissi,  mou,  transformé  en  un  tissu  embryonnaire,  dans 
lequel  de  nombreuses  granulations  tuberculeuses  se  sont  déve- 
loppées. 

Sous  l’influence  de  l’inflammation  qui  accompagne  les  tubercules, 
il  se  forme  aussi  souvent,  entre  les  feuillets  opposés  de  la  mem- 
brane, des  brides  ou  adhérences  filamenteuses  qui  sont  aussi  parfois 
envahies  par  des  granulations. 

A leur  début,  les  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  sont  for- 
mées par  des  éléments  cellulaires  petits,  serrés  les  uns  contre  les 
autres,  qui  se  continuent  insensiblement  avec  des  cellules  situées  à 
la  surface  de  la  membrane  ou  dans  ses  couches  profondes.  Ces  cel- 
lules périphériques  sont  semblables  à celles  qui  ont  été  décrites  plus 
haut,  dans  les  exsudais  librineux.  Elles  sont  rondes  ou  aplaties  ; 
quelques-unes  atteignent  plusieurs  centièmes  de  millimètre  et  sont 
chargées  de  noyaux  (cellules  nièi’es  ou  cellules  géantes).  Elles  ont  été 
décrites  dans  la  pleui’ésic  tuberculeuse  par  Langhans. 

Lorsque  l’éruption  tuberculeuse  est  abondante,  le  chorion  de  lu 
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séreuse  esl  modifié  : on  Iroiive,  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonc- 
tif qui  le  composent,  des  cellules  embryonnaires  en  (piantité  variable. 
Les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés,  et  les  vaisseaux  lymphatiques 
sont  remplis  de  cellules  lymphatiques. 

Les  exsudats  qui  accompagnent  les  granulations  tuberculeuses 
présentent  les  caractères  que  nous  avons  étudiés  plus  haut,  à propos 
des  inllammations  (voy.  p.  112). 

Quant  aux  épaississements  et  aux  bourgeons  nés  à la  surface  des 
séreuses,  ils  sont  constitués  par  un  tissu  embryonnaire  contenant  des 
capillaires  dont  les  parois  sont  formées  de  cellules  tuméfiées.  Lors- 
qu’il existe  une  évolution  de  tubercules  dans  ces  bourgeons,  les  vais- 
seaux compris  dans  leur  tissu  présentent  les  modifications  qui  ont  été 
exposées  page  23G. 

Le  développement  des  granulations  tuberculeuses  de  la  surface  des 
séreuses  au  début  de  leur  évolution  ne  se  fait  certainement  pas  tou- 
jours aux  dépens  du  tissu  conjonctif  de  ces  membranes,  car  on 
retrouve  au-dessous  d’elles  des  cellules  qui  paraissent  dériver  de  la 
couche  épithéliale,  et  de  plus  la  lame  du  tissu  conjonctif  et  élastique 
qui  forme  le  chorion  de  la  séreuse  n’a  pas  subi  à leur  niveau  de  perte 
de  substance.  Les  éléments  cellulaires  de  la  granulation  proviennent- 
ils  de  l’épithélium  de  la  séreuse  ou  des  globules  blancs  du  sang,  ou 
de  ces  deux  sources  à la  fois?  C’est  ce  que,  dans  l’état  actuel  de  la 
science,  il  est  difficile  de  décider.  Rindlleisch  a soutenu,  à une  époque 
où  l’on  ne  connaissait  pas  encore  la  diapédèse  des  globules  blancs 
du  sang,  que  les  cellules  épithéliales  proliférées  étaient  le  point  de 
départ  des  tubercules.  Il  est  fort  probable,  en  effet,  que  ces  cellules 
entrent  pour  une  part  dans  la  formation  des  granulations  superfi- 
cielles, mais  il  n’est  pas  démontré  qu’elles  en  soient  l’unique  ori- 
gine. M.  Martin  a pensé,  d’après  l’examen  de  tubercules  du  péritoine 
développés  à la  suite  de  l’inoculation  chez  le  lapin,  qu’ils  naissaient 
sous  l’épithélium,  de  cellules  migratrices  venues  des  vaisseaux. 

Quand  les  granulations  tuberculeuses  se  développent  dans  la  pro- 
fondeur du  tissu  conjonctif  des  séreuses  (i)  ou  dans  les  bourgeons  de 


(1)  D’après  MM.  Kiciicr  cl  Poulet  {Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  jan- 
vier 1880),  le  tubercule  des  séreuses,  dans  sa  Ibrme  la  plus  simple,  est  constitué  par  uu 
rcnllemcnt  sphérique  ou  fusiforme  d’un  vaisseau  sanguin,  plus  rarement  d’un  vaisseau 
lymplialiqnc,  et  par  l’agglomération  autour  de  ce  rennement  d’un  certain  nombre  de  cel- 
lules. 

S’il  s’agit  d’un  vaisseau  capillaire  vrai,  le  rcnllemcnt  vasculaire  est  constitué  par  l’hyper- 
trophie et  l’iiypcrplasic  des  cellules  endothéliales  d’une  portion  limitée  du  vaisseau.  Ces 
cellules  subissent  une  dégénérescence  vitreuse,  se  fusionnent  en  un  cylindre  plein  don! 
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tissu  iiilkiiiimaloirc,  c’est  aux  dépens  d’uu  tissu  ciuhEyoïiiiairc  (pii, 
pour  nous,  dérive  soit  des  cellules  lixes  du  tissu  conjonctir  prolilé- 
rées,  soit  des  globules  blancs  du  sang. 


Le  carcinome  priuiitirdes  séreuses  est  très  rare,  mais  le  carcinome 
secondaire,  par  propagation  ou  par  généralisation,  y est  au  contraire 
fort  commun.  De  tous  les  carcinomes  primitifs,  celui  qu’on  observe 
le  plus  souvent  est  le  carcinome  colloïde  du  péritoine,  soit  à la  sur- 
lace péritonéale  du  foie,  soit  au  niveau  de  l’estomac  ou  dans  le  grand 
épiploon.  Il  revêt  la  forme  de  plaques  d’apparence  gélatineuse  avec 
des  traînées  vasculaires  et  des  points  ecchymotiques.  Il  se  développe 
dans  le  eborion  de  la  séreuse  elle-même  ou  dans  le  tissu  conjonctil 
sous-séreux.  Dans  le  grand  épiploon,  les  feuillets  réticulés  sont 
transformés  en  une  masse  en  forme  de  gâteau,  dans  laquelle  on  ne 
trouve  plus  rien  qui  rappelle  l’épiploon,  mais  simplement  la  struc- 
ture du  carcinome  colloïde. 

Les  autres  espèces  de  carcinome  prennent  naissance  dans  les  or- 
ganes recouverts  parla  séreuse,  et,  par  leur  accroissement,  elles  vien- 
nent former  des  masses  arrondies  et  bourgeonnantes.  Ces  tumeui’s 
déterminent,  dans  la  séreuse  même,  une  inflammation  dont  l’exsudât 
est  presque  toujours  hémorrhagique. 

Lorsqu’il  existe  une  masse  carcinomateuse  formée  sur  une  séreuse, 
ou  voit  d’habitude  se  développer  autour  d’elle  des  masses  secon- 
daires plus  petites,  discontinues,  nummulaires,  qui  présentent  une 
dépression  centrale  en  forme  d’ombilic.  Cette  dépression  est  déter- 
minée par  la  régression  granulo-graisseuse  du  centre  et  surtout  par 
le  développement  plus  actif  de  la  périphérie  du  nodule.  Les  vaisseaux 
lymphatiques  qui  partent  des  masses  morbides  forment  souvent,  sur 
la  séreuse,  des  cordes  dures,  noueuses,  blanchâtres,  isolées  ou  dis- 
posées en  réseau,  et  de  petits  nodules  carcinomateux  secondaires 
se  développent  sur  leur  trajet.  Le  tissu  de  la  séreuse,  autour  des 
lymphatiques  dégénérés  et  des  nodules  secondaires,  est  toujours  très 
vascularisé.  Les  vaisseaux  sanguins  y sont  dilatés  et  possèdent  des 
parois  embryonnaires. 


kl  coupe  transversale  donne  l’apparence  d’une  cellule  géante  à couronne  marginale  de 
noyaux. 

Un  tubercule  du  péritoine,  visible  à l’œil  nu,  représenterait,  d’après  M.  Kiener,  l’aspect 
d’une  de  ces  taches  laiteuses  (voy.  ().  Iî23)  qui  existent  sur  celte  luembranc  chez  les 
jeunes  lapins. 
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Les  épühcliomes  à cellules  cylindriqiies  peuvent  se  propager  aux 
séreuses,  mais  cela  est  rare.  Le  plus  souvent,  un  épilhéliorne  de  cette 
nature,  développé  dans  l’intestin,  Fcstomac  ou  les  voies  biliaires, 
détermine  des  productions  secondaires,  parfois  très  considérables 
dans  le  foie,  sans  cpie  la  séreuse  soit  atteinte,  tandis  que  le  contraire 
a le  plus  ordinairement  lieu  dans  le  carcinome. 


Les  sarcomes^  les  épUhélio^nes  pavimenteux  elles  chondromes  y 
sont  très  rares  et  ne  s’y  développent  que  secondairement;  les  tumeurs 
ostèoules  se  propagent  plus  souvent  aux  séreuses. 


CHAPITRE  VI 
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§ 1 . — Distologie  normale  des  muscles  striés  de  la 

vie  animale. 


Nous  avons  divisé  les  muscles  en  trois  espèces  il”  les  muscles  striés 
du  tronc  et  des  membres;  le  muscle  cardiacpie,  et  3°  les  muscles 
lisses.  Les  fibres  musculaires  lisses  entrent  dans  la  composition 
des  vaisseaux;  nous  pourrons  donc  présenter  l’iiistoire  des  lésions 
anatomiques  des  vaisseaux  immédiatement  après  avoir  exposé  l’ana- 
tomie pathologique  du  tissu  musculaire  de  la  vie  organique.  Les 
fibres  musculaires  du  co^Air,  en  raison  de  leur  structure  spéciale, 
olTrent  des  lésions  qui  diffèrent,  à certains  points  de  vue,  de  celles 
des  muscles  striés  des  membres.  Ces  lésions  seront  décrites  dans  un 
chapitre  distinct,  que  nous  compléterons  par  l’exposé  des  modifica- 
tions pathologiques  de  l’endocarde  et  du  péricarde.  Nous  étudierons, 
par  conséquent,  avec  le  tissu  musculaire  et  à sa  suite  : 1°  les  mo- 
difications pathologiques  du  sang;  2°  les  altérations  du  cœur;  3°  les 
altérations  des  vaisseaux  sanguins;  4"  les  lésions  du  système  lympha^ 
tique. 

Les  muscles  de  la  vie  animale  sont  essentiellement  caractérisés  par 
les  faisceaux  musculaires  striés,  décrits  cà  la  page  20.  Ces  faisceaux 
sont  disposés  parallèlement  les  uns  aux  autres;  ils  sont  réunis  par 
des  fibres  de  tissu  conjonctif  extrêmement  minces,  de  manière  à 
constituer  des  groupes  distincts  connus  sous  le  nom  de  faisceaux 
secondaires.  Ces  faisceaux  secondaires  ne  sont  pas  entourés  par  une 
membrane  continue  amorphe  semblable  au  sarcolemme  qui  limite 
les  fiii sceaux  primitifs. 

Entre  les  faisceaux  secondaires  cheminent  les  artères  et  les  veines. 
Les  capillaires  pénètrent  dans  les  faisceaux  secondaires  et  se  distri- 
buent entre  les  laisceaux  primitifs  en  formant  des  mailles  rectan- 
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^iilaires  allongées  qui  les  enloiirenl.  Ces  vaisseaux  sont  loiijours 
siUiés  en  dehors  du  sareoleinme. 

Le  uuiscle  loul  entier  est  limité  par  une  aponévrose  formée  de 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  serré,  mais  qui  peuvent  se  séparer  les 
uns  des  autres,  de  telle  sorte  qu’un  liquide  étant  injecté  dans  le 
muscle,  sous  l’aponévrose,  avec  une  seringue  de  Pravaz,  ce  liquide 
peut  traverser  l’aponévrose  et  arriver  à la  surface  extérieure  du 
muscle.  En  suivant  la  môme  méthode,  on  constate  que  le  liquide 
peut  se  répandre  dans  toute  l’épaisseur  du  muscle,  entre  ses  faisceaux 
primitifs,  les  fibres  connectives  et  les  vaisseaux.  11  en  résulte  qu’un 
muscle  possède  un  vaste  système  lacunaire  interstitiel  appartenant  au 
tissu  conjonctif,  et  qui  est  une  dépendance  du  système  lymphatique. - 
Les  muscles  présentent  tous  des  tendons  d’ins  erlion.  On  a cru  peu 
dant  longtemps  que  les  faisceaux  primitifs  des  muscles  se  conti- 
nuaient directement  avec  les  fibres  des  tendons.  Cependant  Kolliker 
avait  déjà  vu  que,  lorsque  les  faisceaux  musculaires  arrivent  oblique- 
ment sur  une  surface  tendineuse,  il  n’y  a pas  de  continuité;  mais  il 
persistait  à croire  que,  dans  les  cas  oii  les  fibres  tendineuses  ont  la 
môme  direction  que  les  fibres  musculaires,  il  y avait  continuité. 
Depuis,  Weismann,  en  appliquant  à l’étude  des  insertions  musculaires 
la  méthode  de  dissociation  chimique  par  la  potasse  à 40  pour  100,  a 
reconnu  la  soudure  du  faisceau  musculaire  avec  le  tendon.  Cette  sou- 
dure se  fait  par  le  moyen  d’un  ciment  organique  ou  substance  unis- 
sante, qui,  sous  rinfluence  de  la  potasse,  se  ramollit  et  se  dissout 
ensuite  complètement. 

La  terminaison  des  nerfs  dans  les  muscles  présente,  au  point  de 
vue  physiologique,  un  très  grand  intérêt;  mais,  jusqu’à  présent,  on 
n’a  pu  constater  aucune  lésion  portant  sur  les  organes  spéciaux  de  la 
terminaison  des  nerfs  appelés  plaques  motrices  : c’est  pourquoi  nous 
ne  nous  étendons  pas  davantage  à leur  sujet. 


Dans  les  lésions  des  muscles,  nous  aurons  à étudier  ce  qui  appar- 
tient aux  faisceaux  primitifs  d’une  part,  et  au  tissu  conjonctif  d’autre 
part.  Les  lésions  du  tissu  conjonctif  des  muscles  sont  celles  de  ce  tissu 
considéré  en  général;  mais  les  lésions  élémentaires  des  faisceaux 
pi’imitifs  exigent  une  description  spéciale  que  nous  aurons  soin  de 
faire  avant  d’étudier  les  lésions  pathologiques  des  muscles  considérés 
comme  organes, 
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et  des  muscles  eiix-m(Amcs. 


Les  lésions  des  faisceaux  primitifs  des  muscles  consistent  dans  des 
altérations  de  nutrition  de  leur  substance  striée  ou  dans  la  multipli- 
cation de  leurs  noyaux.  11  arrive  fréquemment  que  les  lésions  de 
nutrition  s’accompagnent  d’une  division  des  noyaux;  mais,  cepen- 
dant, CCS  deux  ordres  de  phénomènes  ne  sont  pas  toujours  unis  : 
il  est  des  cas.  où,  sans  modification  nutritive  de  la  substance  striée, 
on  observe  une  multiplication  des  noyaux  musculaires.  Par  contre, 
des  lésions  très  avancées  de  la  substance  contractile  se  produisent 
sans  qu’il  y ait  d’altération  des  noyaux. 

Atrophie  des  faisceaux  musculaires.  — L’atrophie  des  faisceaux 
musculaires  peut  coïncider  avec  une  atrophie  générale  du  muscle, 
ou,  au  contraire,  avec  la  conservation  et  même  avec  l’augmenta- 
lion  de  volume  du  muscle  dans  son  ensemble,  parce  qu’alors  le  tissu 
conjonctif  et  le  tissu  adipeux  interstitiel  ont  augmenté  d’épaisseur. 
Les  différentes  tumeurs  des  muscles,  dont  il  sera  question  plus  loin, 
déterminent  constamment  aussi  l’atrophie  des  faisceaux  musculaires. 

Les  faisceaux  musculaires  du  corps  entier  sont  atrophiés  dans 
l'amaigrissement;  tous  les  faisceaux  d’un  même  muscle  peuvent  être 
affectés  en  même  temps,  comme  dans  la  paralysie  infantile,  ou  bien 
quelques-uns  seulement  sont  envahis  par  l’atrophie,  comme  cela  a 
lieu  dans  les  maladies  fébriles  graves.  Il  n’est  même  pas  certain  qu’à 
l’état  physiologique  les  faisceaux  musculaires  de  l’homme  ne  se 
renouvellent  pas,  car  il  y a chez  l’adulte,  entre  les  différents  fais- 
ceaux d’un  muscle,  des  variations  de  diamètre  très  considérables. 
Quelques-uns  ont  à peine  un  centième  de  millimètre,  tandis  que 
d’autres  mesurent  de  trois  à sept  centièmes,  et  même  plus.  Chez  les 
vieillards,  cette  différence  est  encore  plus  accusée,  et  l’on  trouve 
constamment  dans  leurs  muscles  des  faisceaux  en  voie  d’atrophie 
contenant  des  granulations  graisseuses. 

L’atrophie  est  simple,  ou  bien  elle  est  causée  par  quelques-unes 
des  altérations  nutritives  que  nous  étudierons  plus  loin.  Ces  altéra- 
tions déterminent  même  d’habitude,  au  début,  une  augmentation  de 
volume  des  faisceaux,  et  l’atrophie  ne  survient  que  consécutivement. 
Les  faisceaux  musculaires  atrophiés  se  présentent  avec  des  dimen- 
sions et  des  formes  très  variables.  Si  aucun  faisceau  ne  dépasse 
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quatre  rcniicmcs  do  inillimcl.ro,  chez  l’adiill.o,  on  pourra  penser  qu’il 
s’agil  d’une  alropliic  musculaire.  Lorsque  les  laisceaiix  oui  Ions,  en 
moyenne,  un  diamètre  d’un  centième  do  millimètre,  l’ati-opliie  est 
considèralile.  Enfin,  il  peut  arriver  que  la  substance  musculaire  ait 
complètement  disparu,  au  moins  dans  ({uclques  laisceaiix,  et  que 
ceux-ci  ne  soient  plus  représentés  que  par  des  iilamenis  rectilignes 
formés  par  le  sarcolemme  vide  et  revenu  sur  lui -même.  On  juge  que 
ce  sont  bien  là  des  gaines  sarcolemmiques,  jiarce  qu’entre  cette 
forme  et  les  faisceaux  musculaii’es  bien  reconnaissables  on  trouve 
tous  les  intermédiaires. 

Dans  certaines  atrophies  musculaires  très  considérables  et  régu- 
lièi  'es,  la  striation  de  la  substance  musculaire  peut  être  conservée 
d’une  façon  très  manifeste  sur  des  faisceaux  de  trois  millièmes  de  milli- 
mètre seulement.  Ces  derniers  faisceaux  possèdent  des  novaux,  et  au 
niveau  de  chacun  d’eux  présentent  un  léger  renflement.  Cette  forme 
peut  être  observée  dans  les  atropines  musculaires  progressives,  dans 
la  paralysie  musculaire  infantile  arrivée  à sa  dernière  période,  et  dans 
toutes  les  atrophies  qui  sont  sous  la  dépendance  du  système  nerveux. 

Dans  quelques  cas  de  pied  hot  et  de  paralysie  infantile,  le  tissu 
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conjonclira  suhi  une  augmentation  qui  conlre-halance,  et  au  delà, 
l’atrophie  des  faisceaux  musculaires,  de  telle  sorte  que  le  muscle 
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réclleniciil  alrophié  dans  scs  clcincnls  aclifs  prcscnlo  un  volume  plus 
consi(léral)lc  qii\à  FclaL  normal. 

Gel  accroissemenl  de  volume  se  monl.re  snrloul.  lorsque  du  lissu 
adipeux  s’esl  formé  eu  grande  abondance  cnti’c  les  libres  musculaires 
alropbiées.  C’est  ce  qui  a lieu  dans  la  maladie  appelée  par  Duebenue 
'paralysie  pseudo-hypertrophique.  Les  faisceaux  musculaires  atro- 
phiés, très  peu  uomlircux,  conservent  leur  structure  normale  et  ne 
présentent  ni  granulations  graisseuses  ni  rien  d’anormal,  si  ce  n’est 
une  diminution  de  leur  diamètre.  Ges  faisceaux  grêles  sont , en 
quelque  sorte,  perdus  au  milieu  d’un  tissu  cellulo-adipeux  très  abon- 
dant, qui  s’est  substitué  aux  faisceaux  atrophiés.  La  lésion  des  mus- 
cles est  la  seule  qu’on  ait  rencontrée  dans  les  autopsies  d’individus 
ayant  succombé  tà  cette  maladie.  Les  nerfs  et  la  moelle  étaient  nor- 
maux dans  les  faits  rapportés  par  divers  auteurs,  en  particulier  par 
Cobnhein,  Charcot  et  Joffroy,  et  tout  récemment  par  l’iin  de  nous 
dans  une  observation  de  M.  Bergeron. 

Dans  les  tumeurs  des  muscles,  le  développement  du  produit  patho- 
logique se  faisant  par  îlots  irréguliers,  les  libres  musculaires  ont  subi 
par  places  une  atrophie  complète,  tandis  que,  dans  le  reste  de  leur 
étendue,  elles  peuvent  avoir  conservé  leur  volume  primitif.  11  en 
résulte  que  les  faisceaux  musculaires  sont  divisés  en  segments  irré- 
guliers, dont  les  extrémités  sont  arrondies  ou  effilées  en  pointe.  En 
général,  dans  leurs  portions  conservées,  les  fibres  musculaires  pré- 
sentent de  nombreux  noyaux  disséminés  dans  une  substance  granu- 
leuse qui  remplace  la  substance  striée  disparue.  Ges  îlots  ressemblent 
à des  cellules  à noyaux  multiples  (voy.  fig.  ^10). 


Hypertrophie  des  muscles.  — Elle  a été  jusqu’ici  peu  étudiée. 
L’analyse  histologique  de  ces  byperlropbies  est  très  difficile,  et  elle 
soulève  des  problèmes  qui  sont  loin  d’être  résolus.  Lorsqu’un  muscle 
augmente  de  volume  sous  l’inlluence  du  travail,  d’une  façon  toute 
physiologique,  comme  à la  suite  des  exercices  gymnastiques,  ou 
d’une  façon  pathologique,  comme  cela  a lieu  pour  les  muscles  inter- 
costaux dans  l’emphysème,  il  est  très  difficile  de  dire  si  celte  hyper- 
Iropbie  est  due  à des  formations  nouvelles  de  faisceaux  musculaires  ou 
à un  accroissement  des  faisceaux  anciens.  La  difficulté  provient  sur- 
tout de  ce  que  les  faisceaux  présentent  à l’état  normal  un  volnmc  très 
variable  dans  un  même  muscle,  ainsi  que  cela  a été  dit  plus  haut. 
Un  faisceau  de  trois  centièmes  de  millimètre  pourrait,  par  exemple, 
avoir  atteint  cinq  ou  six  centièmes  de  millimètre  dans  le  cours 
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du  processus,  sans  qu’on  puisse  savoir  si  ce  volume  esl.  accidentel. 

Lorsque  l’Iiyperlrophie  d’uii  niiiscJe  est  due  à la  formation  de 
nouveaux  éléments  musculaii’es,  il  est  possible  de  suivre  le  pi’o- 
cessus  de  cette  néoformation.  C’est  ainsi  que  Bardelcben  a étudié  la 
genèse  de  faisceaux  musculaires  nouveaux,  aux  dépens  des  cellules 
du  tissu  conjonctif,  dans  les  muscles  intercostaux  hypertrophiés,  sous 
l’inlluence  d’une  dyspnée  prolongée.  Du  reste,  la  néoformation 
des  faisceaux  musculaires  chez  l’adulte  se  produit  d’une  manière 
constante  lorsque,  sous  l’inlluence  d’une  maladie  aiguë,  un  certain 
nombre  de  faisceaux  musculaii’es  ont  été  détruits  par  une  des  alté- 
rations nutritives  que  nous  étudierons  bientôt.  La  reconstitution 
physiologique  des  muscles,  après  l’amaigrissement  fébrile,  est  donc 
due,  non  seulement  à l’augmentation  de  volume  des  faisceaux  mus- 
culaires atrophiés  qui  ont  conservé  leur  structure,  mais  encore  à 
une  formation  de  toutes  pièces  de  faisceaux  musculaires  qui  naissent 
et  se  développent  entre  les  anciens.  Ces  derniers  phénomènes  ont 
été  bien  étudiés  par  Zenker  dans  les  diverses  affections  fébriles 
(fièvre  typhoïde,  variole,  scarlatine,  etc.),  où  il  a décrit  les  altéra- 
tions et  la  production  des  faisceaux  musculaires. 

La  môme  année  que  Zenker,  Golherg  a constaté  une  régénérescence 
analogue  des  muscles  à la  suite  de  la  trichinose.  G’est  toujours  aux 
dépens  des  cellules  situées  en  dehors  des  faisceaux  que  se  consti- 
tuent les  fd^res  musculaires  nouvelles.  Les  noyaux  de  ces  cellules  se 
multiplient,  leur  protoplasma  s’accroît  en  donnant  des  prolonge- 
ments mousses  ou  effilés  en  pointe,  de  telle  sorte  qu’elles  présente- 
raient une  analogie  assez  grande  avec  les  cellules  mères  de  la  moelle 
des  os.  Les  cellules  voisines  se  souderaient  par  leurs  extrémités;  la 
substance  qui  les  forme  se  segmenterait  ensuite  transversalement  et 
prendrait  tous  les  caractères  de  la  substance  musculaire  striée.  Mais 
il  est  peu  probable  qu’il  en  soit  ainsi.  Nous  savons,  en  effet,  que  les 
faisceaux  musculaires  striés  ne  sont  pas  formés  par  des  cellules  pla- 
cées bout  à bout  et  soudées  entre  elles,  mais  que  chacun  d’eux  se 
développe  aux  dépens  d’une  seule  cellule  dont  les  noyaux  se  multi- 
plient. 

L’hypertrophie  d’un  muscle  n’est  pas  toujours  liée  à une  augmen- 
tation du  volume  de  ses  faisceaux  ou  à leur  néoformation  ; elle  peut 
lenii’,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  à une  production  de  tissu  con- 
jonctif, de  tissu  adipeux,  ou  même  à un  développement  anormal  des 
capillaires  sanguins  ou  lymphatiques.  Nous  avons  déjà  ])arlé  des 
paralysies  pseudo-hypertrophiques  des  muscles.  Il  convient  d’ajouter 
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aussi  ffiio  rhypcrlropliic  congcnilalc  du  la  langue  est  duc  principî 
lement  à un  épaississement  considéralde  du  tissu  conjonctii'  de 
organe  ou  à une  dilalation  de  scs  lymphatiques. 
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Transformation  granuleuse  des  faisceaux  musculaires.  — Cette 
altération  correspond  à ce  que  Virchow  a désigné  sous  le  nom  de 
tumélaction  trouble  : elle  est  très  souvent  le  premier  degré  de  la 
transformation  graisseuse.  Dans  cette  altération,  les  faisceaux  muscu- 
laires sont  plus  opaques  que  d’habitude;  leur  substance  montre  de 
très  nombreuses  granulations  fines;  leur  striation  est  moins  nette 
que  d’habitude,  ou  même  elle  a complètement  disparu.  Les  granula- 
tions fines  des  faisceaux  ainsi  transformés,  disparaissent  sous  l’in- 
lluence  de  l’acide  acétique.  Les  faisceaux  deviennent  transparents  et 
la  striation  y est  alors  moins  nette  que  sur  un  faisceau  normal  traité 
par  le  même  réactif;  la  striation  peut  même  avoir  disparu.  D’autres 
fois  l’acide  acétique,  en  faisant  disparaître  les  granulations  lincs,  fait 
découvrir  d’autres  granulations  transparentes  et  réfringentes,  rares 
ou  nombreuses,  de  nature  graisseuse.  Le  sarcolemme  est  aussi  trans- 
parent que  d’habitude;  les  noyaux  sous-jacents  sont  normaux,  ou 
bien  présentent  des  signes  de  prolifération.  Toutes  les  fois  que  cet 
état  granuleux  des  muscles  est  accompagné  d’une  prolifération  des 
noyaux  du  sarcolemme,  on  en  a fait  une  inflammation  parenchyma- 
teuse. On  peut,  en  effet,  observer  cette  lésion  dans  les  inflammations 
des  muscles,  par  exemple  dans  le  phlegmon  suppuré  intra-muscu- 
laire;  mais  elle  se  rencontre  aussi  dans  des  cas  où  sa  nature  inflam- 
matoire est  douteuse,  par  exemple  dans  toutes  les  maladies  générales 
aiguës  graves  : la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  l’infection 
purulente,  la  phthisie  aiguë,  etc.  Dans  les  fièvres  graves,  cette 
transformation  granuleuse  est  accompagnée,  le  plus  souvent,  de  la 
transformation  graisseuse  et  de  la  transformation  vitreuse.  Lorsqu’il 
s’agit  de  juger  de  fexistence  de  cette  altération,  il  est  nécessaire 
de  prendre  de  grandes  précautions  dans  la  préparation  des  muscles, 
et  nous  allons  indiquer  ici  la  méthode  qui  doit  être  employée  pour 
étudier  toutes  les  altérations  qui  vont  suivre. 

Une  première  incision  étant  pratiquée  dans  un  muscle,  parallèle- 
ment à la  direction  de  ses  faisceaux,  on  circonscrit  par  quatre  inci- 
sions, avec  un  rasoir  bien  tranchant,  un  petit  lambeau  de  muscle 
qu’on  coupe  ensuite  à la  hase.  Celui-ci  est  placé  sur  une  lame  de 
verre,  il  est  légèrement  liurneclé,  |)uis,  avec  des  aiguilles  appli([uées 
à une  de  ses  extrémités  correspondantes  à la  section  des  faisceaux. 
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on  le  divise  en  deux.  Les  nigiiilles  sont  appliquées  de  nouveau  à la 
même  exieémilé,  el  le  laiseeau  secondaire  es!  divisé  de  nouveau . On 
continue  la  division  de  la  meme  manière,  jusqu’à  ce  qu’on  arrive  à 
isoler  les  faisceaux  primitils  ou  des  groupes  minces  de  ces  faisceaux. 
Les  extrémités  de  ceux  qui  ont  été  touchés  par  des  aiguilles  doivent 
être  négligées  dans  l’examen,  parce  qu’ils  montrent  un  dérange- 
ment de  leur  substance  contractile  qui  pourrait  en  imposer  pour  une 
transformation  granuleuse. 

Diîgénérescence  graisseuse  des  muscles.  — Chez  l’enfant  et  chez 
l’adulte,  on  rencontre  toujours  quelques  faisceaux  musculaires  qui 
contiennent  des  granulations  graisseuses  extrêmement  fines,  évi- 
dentes après  l’action  de  l’acide  acétique.  Ces  granulations  sont  fort 
peu  nombreuses,  et  pour  les  reconnaître  il  faut  une  très  grande 
attention.  Dans  l’état  sénile,  le  nombre  des  faisceaux  granulo-grais- 
seux  est  plus  considérable.  En  outre,  ces  faisceaux  contiennent  des 
granulations  graisseuses  plus  volumineuses,  qu’on  distingue  déjà 
d’une  façon  très  nette,  sans  avoir  besoin  de  faire  agir  l’acide  acétique. 

Il  existe  toujours  dans  les  muscles  une  certaine  quantité  de  matière 
grasse.  Celle-ci  est  à l’état  de  combinaison  soluble,  c’est-à-dire  à l’état 
de  savon,  et  alors  elle  n’est  pas  visible  au  microscope.  Isolée,  la  graisse 
se  montre  sous  forme  de  produit  insoluble.  L’analyse  microscopique 
ne  donne  donc  pas  la  notion  de  quantité  de  matière  grasse  con- 
tenue dans  le  muscle,  mais  seulement  celle  qui  y est  à l’état  de  graisse 
neutre  ou  non  dissoute.  De  là,  il  résulte  qu’à  l’analyse  chimique, 
un  muscle  en  transformation  graisseuse  moyenne  ne  fournit  pas  plus 
de  graisse  qu’un  muscle  physiologique  (Rindfleisch). 

Néanmoins,  la  présence  d’un  grand  nombre  de  granulations  grais- 
seuses dans  un  faisceau  piûmitif,  indique  toujours  un  trouble  nu- 
tritif important,  car  la  graisse,  sous  cet  état,  ne  peut  pas  être  utilisée 
par  le  travail  des  muscles  comme  la  graisse  de  composition,  et  elle 
entrave  même  le  jeu  de  ces  organes. 

Les  faisceaux  musculaires  qui  ont  subi  la  transformation  graisseuse 
sont  plus  IViables  que  les  faisceaux  normaux,  et  dès  lors  on  doit 
encore  employer  plus  de  précautions  pour  les  séparer  et  les  sou- 
mettre à l’examen  microscopique.  Les  granulations  graisseuses  des 
faisceaux  transi ormés  résentent  une  certaine  régularité  dans  leur 
arrangement.  Elles  sont  disposées  en  séries  dans  les  stries  longitudi- 
nales des  faisceaux  primitifs.  Elles  accusent  même,  \mv  leur  pré- 
sence, la  striation  longitudinale  de  ces  faisceaux,  tandis  que  leur 
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slrialion  transversale  est  beaucoup  moins  nette  et  peut  même  avoir 
disparu.  Ces  détails  se  voient  lorsqu’on  examine  un  laisceau  mus- 
culaire altéré  avec  un  grossissement  supérieur  à 450  diamètres;  avec 
un  grossissement  plus  faible,  on  ii’appréciei’ait  rien  autre  chose  que 
l’état  granuleux  et  l’opacité  du  faisceau. 

Le  sarcolemme  a conservé  sa  transparence,  ainsi  qu’on  le  constate 
facilement  lorsque  la  substance  musculaire,  déchirée  en  un  jmint, 
s’est  rétractée.  Les  noyaux  musculaires  sont  également  conservés.  Le 
protoplasma  qui  les  entoure  est  granulo-graisseux,  et  même  c’est 
au  voisinage  des  noyaux  et  dans  ce  protoplasma  que  commence  la 
dégénérescence. 


Il  est  très  probable  que  des  faisceaux  ayant  subi  la  transformation 
graisseuse  peuvent  revenir  à leur  état  physiologique,  si  l’on  en  juge 
par  ce  qui  se  passe  chez  les  grenouilles,  où,  pendant  l’hiver,  un 
grand  nombre  de  faisceaux  sont  graisseux,  tandis  que,  dans  l’été,  ils 
reviennent  à l’état  normal.  Mais,  chez  l’homme  et  dans  les  maladies, 
le  plus  souvent,  les  faisceaux  qui  ont  subi  cette  altération  se  détrui- 
sent par  un  mécanisme  dont  on  peut  suivre  les  différentes  phases. 
Les  granulations  graisseuses  deviennent  déplus  en  plus  abondantes, 
les  faisceaux  sont  opaques,  on  n’y  distingue  plus  de  striation,  et,  à 
la  fin  du  processus,  la  gaine  sarcolemmique  est  remplie  d’un  magma 
informe  contenant  une  grande  quantité  de  granulations  graisseuses. 
Celles-ci  disparaissent  peu  à peu,  pour  ne  laisser,  finalement,  que  le 
sarcolemme  revenu  sur  lui-même.  C’est  principalement  dans  les  tu- 
meurs des  muscles  et  dans  le  cal,  lorsqu’il  a envahi  le  tissu  muscu- 
laire, que  l’on  peut  suivre  ces  modifications  en  détail. 

Dans  les  paralysies  infantiles  et  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive, les  faisceaux  musculaires  disparaissent  aussi,  en  totalité 
ou  en  partie,  sous  l’influence  de  la  dégénérescence  graisseuse.  On 
rencontre  également  la  transformation  graisseuse  des  muscles  dans 
les  fièvres,  dans  l’infection  purulente.  Elle  est  très  prononcée  dans 
les  inflammations  métastatiques  des  muscles.  Par  contre,  dans  les  cas 
d’infarctus  blancs  consécutifs  à l’oblitération  artérielle  par  une 
embolie,  nous  avons  rencontré  les  faisceaux  musculaires  sans  trans- 
formation graisseuse.  Dans  les  plaies  qui  comprennent  des  muscles, 
011  trouve  parfois,  dans  le  tissu  embryonnaire  qui  en  occupe  le  fond, 
quelques  fibres  en  dégénérescence  graisseuse.  Mais  un  peu  plus 
loin,  bien  qu’il  y ait  entre  les  faisceaux  miisculaii-es  une  produc- 
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lion  assez  notable  de  eelliiles  nouvelles,  les  laisceaux  ne  sont  pas 
dégénérés. 

Dans  les  empoisonnements  par  le  phosphore,  l’arsenic,  etc.,  la 
dégénérescence  graisseuse  des  muscles  est  très  prononcée. 


Dégénérescence  pigmentaire.  — On  trouve,  dans  le  muscle  car- 
diaque, à l’état  physiologique,  mais  seulement  à l’état  pathologique 
dans  les  autres  muscles,  des  granulations  arrondies  ou  anguleuses, 
colorées  en  hrun  plus  ou  moins  foncé,  siégeant  sous  le  sarcolemmc 
ou  dans  l’épaisseur  même  de  la  substance  musculaire.  Ces  granula- 
lions  pigmentaires  proviennent  vraisemblablement  d’une  transfor- 
mation de  la  matière  colorante  des  muscles  qui  est  analogue  à celle 
du  sang  et  que  l’on  désigne  sous  le  nom  d’hémoglobine  musculaire. 

Cette  transformation  de  l’hémoglobine  musculaire  en  pigment  se 
produit  lorsque  le  muscle  est  frappé  de  mort  dans  l’organisme  vivant 
(le  cœur  étant,  bien  entendu,  excepté),  par  exemple  dans  les  infarc- 
tus, dans  les  abcès  métastatiques.  Les  Ibetus  qui  ont  séjourné,  après 
leur  mort,  pendant  quelques  semaines  dans  la  cavité  utérine,  mon- 
trent aussi  des  granulations  pigmentaires  dans  leurs  muscles. 


Transformation  vitreuse.  — Nous  avons  déjà  indiqué  cette 
dégénérescence  à la  page  71,  et  nous  lui  avons  donné  le  nom  de 
transformation  vitreuse,  qui  nous  paraît  préférable  à celui  de  trans- 
formation cireuse,  donné  par  Zenker  qui  décrivit  le  premier  cette 
lésion.  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  altération  des  muscles  avec  une 
modification  de  la  fibre  musculaire  produite  par  le  mode  de  prépara- 
tion. Lorsqu’on  enlève,  en  effet,  un  fragment  de  muscle  à un  animal 
vivant  ou  que  l’on  vient  de  saerifier,  les  faisceaux  reviennent  sur 
eux-mêmes  et  forment  des  masses  réfringentes  dans  lesquelles  on  ne 
distingue  pas  de  striation  ou  seulement  une  striation  extrêmement 
fine,  que  l’on  ne  peut  reconnaître  qu’avec  un  fort  objectif  et  en  om- 
brant le  champ  du  microscope.  Lorsque  l’on  étend  la  langue  d’une 
grenouille  vivante  avec  des  épingles,  comme  on  le  fait  d’habitude 
pour  étudier  la  circulation  du  sang  dans  cet  organe,  il  arrive  le  plus 
souvent  que,  sous  l’influence  de  la  traction,  des  libres  musculaires 
ont  ('té  rompues  et  forment  des  niasses  réfringentes.  A l’aide  des 
caractères  que  nous  allons  présenter,  on  ne  confondra  pas  la  dégé- 
nérescence vitreuse  avec  ces  modilications  tout  accidentelles. 

L’altération  vitreuse  consiste  dans  une  transformation  de  la  sub- 
stance musculaire  qui  perd  sa  striation,  ilevient  hyaline  et  acquiert 
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lu  Iraiisparoncc  ilu  verre.  A ee  premier  (legr(‘,  les  faisceaux  muscu- 
laires sont  aimmeiUés  de  volume;  ils  ont  conservé  leur  ré'‘ularité 
cylindrique,  leurs  noyaux  sont  plus  visibles  qua  l’état  noiTual  elle 
sarcolemme  ne  paraît  pas  avoir  subi  de  modilîcation.  l.es  noyaux  des 
faisceaux  musculaires  et  le  protoplasma  qui  les  entoure  échappent 


Fig.  227.  — Fibres  musculaires  en  dég^cnéresceace  vilreitso  : a,  faisceaux  allérés;  b,  cellules 

adipeuses.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


complètement  à la  transformation  vitreuse.  La  substance  vitreuse  se 
colore  assez  fortement  par  le  carmin  neutre.  L’acide  acétique  la 
gonfle  sans  la  dissoudre.  Cette  substance  est  beaucoup  plus  fragile 
que  la  substance  musculaire,  et  si  la  dissociation  n’est  pas  faite  avec 
beaucoup  de  soin,  elle  y détermine  des  fractures  nombreuses  et  irré- 
gulières. Lorsque,  à la  suite  de  ces  fractures,  un  petit  cylindre  du 
faisceau  musculaire  a été  isolé,  il  se  sépare  du  reste  du  faisceau.  Il  se 
forme  ainsi,  dans  la  continuité  d’un  même  faisceau,  une  série  de 
fragments,  séparés  par  des  espaces  plus  ou  moins  grands  au  niveau 
desquels  le  sarcolemme  revenu  sur  lui-même  paraît  comme 
étranglé. 


Le  sarcolemme,  en  revenant  sur  lui-même,  comprime  les  extré- 
mités cassées  des  fragments  et  leur  donne  la  forme  de  cylindres 
renllés  à leur  centre,  comparables  à de  petits  tonneaux. 

La  dégénérescence  vitreuse  est  toujours  limitée.  Jamais  on  ne  la 
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rcncoiilrc  dans  tous  les  laisccaiix  imisculaircs  d’un  muscle,  de  telle 
sorte  que,  lorsqu’au  lieu  d’examiner  un  faisceau  primitif  isole,  on 
étudie,  avec  un  g’rossissement  faible,  un  groupe  de  ces  faisceaux,  on 
en  distingue  (pielques-uns  qui  sont  devenus  homogènes  et  transpa- 
rents. Ils  olTrent  alors  sur  leurs  bords  un  reflet  caractéristique  du 
à la  réfrinoencc  de  leur  substance.  Les  autres  faisceaux  sont  intacts  ou 
SC  montrent  en  transformation  granuleuse. 

Nous  venons  de  voir  qu’à  côté  des  libres  musculaires  vilreuses 
ayant  perdu,  par  conséquent,  leurs  propriétés  physiologiques,  il  s’en 
trouve  d’autres  intactes  et  qui  peuvent  se  contracter.  Ces  dernières, 
par  leur  activité,  agissent  mécaniquement  sur  celles  qui  sont  deve- 


Fic.  228.  — Dcgénci'cscciice  vili-euse  très  avancée  et  ancienne  d’nn  faisceau  musculaire. 

Grossissement  de  350  diamètres. 


nues  fragiles  et  inertes.  Ce  sont  ces  mouvements  imprimés  par  les 
libres  musculaires  encore  contractiles  qui  déterminent  des  modifica- 
tions ultérieures  dans  les  libres  vitreuses.  Ces  modifications  sont 
surtout  très  marquées  dans  les  dégénérescences  vitreuses  anciennes, 
celles  qu’on  observe  dans  le  voisinage  des  tumeurs,  ou  mieux 
encore  dans  le  phlegmon  chronique  qui  se  montre  autour  des 
listulcs  ossilhientes,  à la  suite  de  la  carie,  de  la  nécrose  ou  des 
tumeurs  blanches.  Ces  formes  ont  é(é  jusqu’ici  très  mal  décrites, 
parce  que  c/est  surtout  dans  la  dégénérescenci'  vilreuse  des  maladies 
aiguës,  telles  que  la  lièvre  typhoïde,  qu’on  les  a recherchées.  Sur  les 
libres  atteintes  de  dégénérescence  ancienne,  il  est  impossible  de  sou- 
tenir que  l’apparence  spéciale  de  ces  faisceaux  est  due  à un  aiiilice  de 
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})rcpaualion.  La  matière  vitreuse,  sous  riulhience  des  mouvements 
des  libres  musculaires  restées  saines,  a subi  une  li’agmentation  dans 
tous  les  sens,  et  elle  s’est  séparée  en  Idocs  qui  parfois  ressemblent, 
par  leur  disposition,  aux  pierres  d’un  mur  (voy.  ii|^-, 

A la  lin  du  processus,  les  fragments  deviennent  de  plus  en  plus 
petits  et  forment  des  granulations  dont  chacune  a encore  les  cai’ac- 
tères  optiques  de  la  substance  vitreuse.  A ce  moment,  la  résorption 
commence,  le  sarcolemme  revient  sur  lui-meme,  les  noyaux  sous- 
jacents  sont  plus  gros  et  plus  nombreux.  Beaucoup  d’entre  eux  pré- 
sentent des  signes  de  multiplication  par  division.  Cette  prolifération 
des  noyaux  paraît  être  un  pbénomène  conséculif  à la  dégénérescence. 

Dans  les  lièvres  graves,  lorsqu’un  certain  nombre  de  faisceaux 
musculaires  ont  été  détruits,  on  assiste  à une  nouvelle  formation  de 
libi  ’es  musculaires  qui  régénèrent  les  muscles  d’une  manière  com- 
plète. Cette  régénération  a été  suivie  par  Zenker  qui  en  a donné  une 
description  minutieuse.  Les  cellules  du  tissu  conjonctif  qui  avoisi- 
nent les  faisceaux  malades  s’agrandissent;  leurs  noyaux  se  multi- 
plient sans  qu’elles-mèmes  se  divisent;  puis  elles  s’allongent  suivanl. 
la  direction  des  faisceaux,  et,  avant  qu’elles  aient  perdu  le  caractère 
de  cellules  pour  prendre  celui  d’un  faisceau  primitif,  elles  présen- 
tent déjà  une  striation  manifeste.  C’est  là  un  développement  qui 
ne  diffère  pas  essentiellement  du  développement  physiologique  des 
muscles  striés. 


Les  muscles  atteints  par  la  dégénérescence  vitreuse  sont  devenus 
friables  et  se  rompent  souvent.  Ces  accidents  se  produisent  sur- 
tout dans  les  muscles  qui  travaillent  encore,  dans  le  muscle  droit 
antérieur  de  l’abdomen  par  exemple,  chez  le  malade  alité.  Les  modi- 
lications  qui  surviennent  dans  un  muscle  rompu  à la  suite  de  cette 
dégénérescence  seront  étudiées  plus  loin,  à propos  des  hémorrha- 
gies des  muscles. 

La  cause  de  la  dégénérescence  vitreuse  est  locale  ou  générale. 
Dans  le  premier  cas,  elle  est  limitée  au  siège  de  l’affection  qui  la 
détermine;  c’est  ce  ([ui  arrive  au  voisinage  des  tumeurs  des  mus- 
cles, des  abcès  et  dans  le  pblegmon  ebronique.  Lorsque  la  maladie 
survient  sous  rinnuence  d’une  lièvre,  elle  se  montre  sui'lout  dans  les 
muscles  internes  de  la  cuisse  et  dans  le  grand  droit  de  l’abdomen; 
cependant  elle  peut  se  produire  dans  d’autres  régions. 

A l’œil  nu,  il  est  li'ès  diflicile  ou  même  impossible  de  reconnaîire  la 
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transformation  vitreuse  des  muscles.  Cependant  Zenker  a indiqué 
une  coloration  spéciale  analogue  à celle  de  la  cliair  de  poisson,  mais 
cette  couleur  peut  se  montrer  dans  des  muscles  qui  ne  présentent 
pas  cette  transformation,  de  telle  sorte  que  l’examen  histologique 
est  nécessaire  pour  la  déterminer. 

Hémorrhagies  des  muscles.  — Les  congestions  simples  des  mus- 
cles ne  se  manifestent  par  des  signes  évidents  sur  le  cadavre  qu’au 
voisinage  des  foyers  inllammatoires  et  hémorrhagiques. 

Les  hémorrhagies  des  muscles  ont  été  désignées  par  les  anciens 
auteurs  français  et  par  les  Allemands  sous  le  nom  d'infarctus  hémor- 
rhagique. Cette  désignation  n’implique  nullement  l’idée  dhme  oblité- 
ration vasculaire  primitive. 

Les  hémorrhagies  des  muscles  peuvent  reconnaître  pour  cause  une 
contusion,  une  plaie,  une  rupture  musculaire,  ou  bien  elles  dépen- 
dent d’une  affection  générale  hémorrhagique,  telle  que  le  purpura, 
le  scorbut,  les  fièvres  exanthématiques,  la  leucocythémie,  etc. 

Lorsqu’une  hémorrhagie  musculaire  est  récente,  elle  forme,  au 
milieu  du  muscle,  une  masse  rouge  sombre  qui  tranche  sur  la  couleur 
rouge  clair  de  la  substance  musculaire.  Cette  masse,  dont  l’étendue 
et  la  forme  sont  très  variables,  peut  être  limitée  ou  diffuse.  Comme 
le  sang  y est  coagulé,  le  muscle  est  devenu,  dans  ce  point,  plus  con- 
sistant et  il  a perdu  son  élasticité.  Les  faisceaux  musculaires  conte- 
nus dans  ces  foyers  n’ont  subi  aucune  altération,  ou  bien  ils  sont 
granuleux. 

Pour  étudier  les  rapports  du  sang  avec  les  faisceaux  musculaires  et 
les  vaisseaux,  il  faut  faire  durcir  la  pièce  dans  l’alcool  à 40  degrés,  et 
y pratiquer  des  coupes  transversales  minces,  qui  sont  étudiées  dans 
la  glycérine,  après  avoir  été  colorées  par  le  carmin.  On  voit  alors  que 
les  faisceaux  musculaires  sont  écartés  les  uns  des  autres  et  séparés 
par  des  amas  de  globules  rouges  du  sang.  Dans  ces  amas  et  entre  les 
faisceaux,  les  capillaires  sanguins  et  les  vaisseaux  de  plus  grand 
calibre  sont  dilatés  et  remplis  de  globules  sanguins.  Le  sang  a été 
coagulé  clans  les  vaisseaux  aussi  bien  que  dans  les  espaces  iuterfasci- 
culaires,  par  suite  de  l’arrêt  de  la  circulation. 

Lorsque  riiémorrhagie  est  consécutive  à une  rupture  musculaire, 
les  fragments  ojiposés  du  muscle  rompu,  en  s’écartant,  laissent  entre 
eux  un  espace  pins  ou  moins  considérable  qui  se  remplit  de  sang- 
liquide  d’aijord,  puis  coagulé;  les  faisceaux  déchirés  du  muscle  lont 
saillie  dans  ce  foyer  et  le  sang  s’inültre  entre  eux  jilus  ou  moins  loin. 
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Les  laisceaux  musculaires ])uéscntcnl.  alors  des  allérations  qui  varient 
suivant  la  cause  qui  a amené  la  rupture;  tantôt  ils  sont  en  dégé- 
nérescence vitreuse,  tantôt  ils  sont  granulo-graisseux;  mais  presque 
toujours,  aux  points  où  ils  sont  coupés,  ils  sont  en  dégénérescence 
graisseuse  complète.  C’est  ce  qu’on  observe  notamment  dans  le 
muscle  grand  droit  rompu  dans  le  cours  d’une  lièvre  typhoïde. 


Fig.  ÎÎ29.  — Rupture  du  muscle  droit  avec  hemorrhagie,-  dans  la  fièvre  typhoïde  : S,  cpanchcment  san- 
guin entre  les  fibres  musculaires  dissociées;  M,  un  faisceau  musculaire  en  dégénérescence  vitreuse; 
N,  faisceau  musculaire  dissocié.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


Tous  les  vaisseaux  sanguins  compris  dans  les  lèvres  de  la  solution 
de  continuité,  contiennent  des  globules  rouges  bien  conservés  si  la 
lésion  est  récente,  granuleux  si  elle  est  ancienne. 

Lorsque  le  sang  est  ainsi  épanché  dans  les  muscles,  il  paraît  se 
résorber  avec  facilité.  Les  mouvements  musculaires  ont  certainement 
une  grande  influence  sur  la  circulation  lymphatique  intra-musculaire 
et,  par  suite,  sur  le  transport  des  matières  qui  dérivent  des  transfoi- 
mations  du  sang  épanché;  mais,  jusqu’à  présent,  on  n’a  suivi  ni  sur 
les  animaux,  ni  sur  l’homme,  les  phases  successives  de  cette  résorp- 
tion. Cependant,  nous  savons  que  les  grandes  contusions,  qui  sont 
toujours  accompagnées  d’hémorrhagies  intra-musculaires  considé- 
rables, peuvent  guérir  en  très  peu  de  jours  sans  laisser  aucune  trace. 

Quant  aux  transformations  du  sang,  elles  ne  dilfèrent  pas  de  celles 
que  nous  avons  signalées  à propos  des  hémorrhagies  du  lissu  con- 
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joncf.ir.  Il  subit  là  ses  mélamorphoses  lial)ilucllcs;  il  se  coagule 
(l’abord,  puis  il  se  d(jcompose;  la  liliriiie  se  dissout  ou  se  décoiU' 
pose  en  particules  très  lines  qui  sont  reprises  par  la  cii’culation. 

Le  mécanisme  des  bémorrbagies  musculaires  varie  suivant  leur 
cause.  Lorsqu’elles  sont  le  résultat  d’un  traumatisme  direct,  tel  que 
rupture  musculaire,  fracture  des  os,  contusion,  etc.,  les  vaisseaux 
rompus  laissent  écouler  du  sang  qui  bientôt  se  coagule  et  produit 
ainsi  l’obstruction  des  vaisseaux  rompus. 

Ces  bémorrbagies  peuvent  être  liées  aussi  à l’oblitération  et  à la 
thrombose  des  veines.  Dans  ce  cas,  la  pression  artérielle  transmise 
aux  capillaires  est  suffisante  pour  amener  leur  rupture.  Mais  l’oblité- 
ration des  artères,  soit  par  thrombose,  soit  par  embolie,  ne  peut 
pas  plus  amener  d’hémorrhagie  intra-musculaire  que  la  ligature 
d’une  artère. 

On  ne  connaît  pas  encore  le  mécanisme  des  bémorrbagies  miiscii- 
laii  ’es  dans  les  maladies  générales,  telles  que  le  purpura  et  les  fièvres 
bémorrbagiques. 


Lnfarctus  EMBOLIQUE  DES  MUSCLES.  — Les  véritables  infarctus  em- 
boliques des  muscles  ont  été  très  rarement  observés.  Nous  entendons 
par  là  l’altération  consécutive  à l’oblitération  d’une  artériole  muscu- 
laire et  de  ses  rameaux.  Cette  lésion  diffère  de  l’infarctus  hémorrha- 
gique par  l’absence  de  sang  épanché.  Nous  ne  confondrons  pas  non 
plus  avec  les  infarctus  emboliques  des  muscles  les  abcès  métasta- 
tiques, que  nous  décrirons  à propos  de  l’inllammation.  Nous  n’avons 
pu  rencontrer  que  deux  faits  d’infarctus  musculaires,  observés  à la 
suite  d’embolies  par  endocardite  et  endartérite.  Dans  ces  cas,  on 
voyait,  au  milieu  de  la  substance  musculaire,  des  masses  blanchâtres, 
légèrement  opa(]ues,  ayant  la  forme  de  cônes,  qui  tranchaient  de  la 
manière  la  plus  nette  sur  le  reste  du  muscle  resté  rouge  et  trans- 
lucide. L’examen  microscopique  de  ces  parties  a montré  que  les 
faisceaux  primitifs  avaient  conservé  leur  striation  ; ils  ne  contenaient 
pas  de  granulations  graisseuses;  ils  renfermaient  seulement  quelques 
granulations  pigmentaires  formées  aux  dépens  de  l’iiémoglobine 
musculaire.  Cette  transformation  pigmentaire  est  analogue  à celle  qui 
a été  signalée  ])liis  haut  à propos  des  fœtus  morls  avant  leur  expul- 
sion. Dans  les  faits  que  nous  avons  observés,  nous  ne  pouvons  pas 
savoir  au  Juste  à quelle  é|)oque  remontait  la  lésion.  OuanI  aux  alté- 
ralions  des  vaisseaux,  nous  en  parlerons  bienlôt  à propos  des  infarctus 
en  général  (voy.  Lésions  du  si/sième  vascnlai re). 


INFLAMMATION  DES  MUSCLES,  OU  MYOSITE.  ThVS 

Multiplication  des  noyaux  des  faisceaux  primities.  — Elle  sui’- 
viciil,  comme  nous  ravoiis  dil  [iliis  liaul,  à la  siiiLe  de  la  Iranslbniia- 
lioii  vitreuse  et  même  de  la  transformation  granulense;  mais  elle  a 
lieu  parfois  d’une  manière  isolée.  On  observe  cette  lésion  dans  rinllam- 
malion  des  muscles  qui  succède  à une  plaie,  dans  le  voisinage  d’une 
tumeur,  par  exemple  d’un  cancroïde  des  lèvres  ou  de  la  langue,  dans 
certaines  ibrmes  de  paralysies,  dans  la  paralysie  ascendante  aiguë, 
et,  chez  les  animaux,  à la  suite  de  la  section  des  nerfs.  Lorsqu’on 
a sectionné  un  nerf,  chez  un  lapin,  quinze  jours  ou  trois  semaines 
après  l’expérience,  on  ne  trouve  pas  d’autre  modification  des  muscles, 
qu’une  multiplication  des  noyaux  des  faisceaux  primitifs,  qui  devien- 
nent plus  volumineux,  se  divisent  et  forment  alors  des  groupes 
allongés  (Yulpian).  Dans  ces  groiqies,  les  noyaux  sont  disposés  en 
séries  dans  un  protoplasma  granuleux  ; c’est  là  un  des  caractères 
généraux  de  toutes  les  proliférations  des  noyaux  musculaires.  Ces 
noyaux  restent  compris  dans  une  masse  protoplasmique  commune. 
Ce  n’est  que  dans  des  cas  exceptionnels  qu’on  voit  le  protoplasma 
s’isoler  en  masses  distinctes,  autour  de  chaque  noyau,  par  exemple 
dans  la  dernière  période  de  la  transformation  vitreuse. 

Dans  les  épithéliomes,  la  multiplication  des  noyaux  musculaires 
est  souvent  ti'ès  accentuée.  En  même  temps,  il  se  fait  une  atrophie 
plus  ou  moins  notable  des  faisceaux  primitifs,  de  telle  sorte  que  les 
noyaux  et  le  protoplasma  qui  les  entoure  sont  beaucoup  plus  évidents 
qu’à  l’état  normal.  Comme  ces  noyaux  sont  volumineux  et  possèdent 
de  gros  nucléoles,  quelques  auteurs  ont  pensé  qu’ils  concourraient 
à la  formation  des  cellules  épithéliales.  Mais  nous  n’avons  jamais 
observé  rien  qui  puisse  établir  celte  manière  de  voir.  Il  n’est  pas  cer- 
tain non  plus  que  la  prolifération  des  noyaux  musculaires  enire  pour 
une  part  dans  la  formation  du  pus. 


Inflammation  des  muscles,  ou  myosite.  — L’innammation  des 
muscles  la  plus  simple  et  la  plus  facile  à étudier  est  celle  qui  survient 
à la  suite  des  plaies.  Lorsqu’un  muscle  est  compris  dans  une 
plaie,  sa  partie  dénudée  ou  divisée  donne  naissance  à des  bourgeons 
charnus.  La  néoformation  qui  aboutit  au  développement  de  ces 
bourgeons  se  produit  au  sein  du  tissu  conjonctif  interfasciculaire  ; 
elle  consiste  dans  une  production  de  tissu  embryonnaire  et  dans 
une  végétation  de  vaisseaux  sanguins.  Les  cellules  du  tissu  embryon- 
naire se  trouvent  non  seulement  à la  surface  de  la  plaie,  mais  encore 
entre  les  faisceaux  primitifs,  à une  profondeur  qui  varie  suivant  fin- 
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lensiLô  do  rindammation  cl  la  période  de  la  maladie.  Dans  les 
plaies  conUises,  celles  que  délerrnine,  par  exemple,  un  projectile 
de  guerre,  la  végétation  du  tissu  embryon naii’o  dans  l’épaisseur  d’nn 
muscle  atteint  plusieurs  centimètres  au  moment  où  la  plaie  est  en 
pleine  suppuration. 

Sup'posons  une  de  ces  plaies  arrivée  au  douzième  jour  : sur  une 
section  perpendiculaire  à sa  surface  et  au  niveau  du  muscle,  on 
trouve  d’abord  une  couche  formée  par  du  tissu  embryonnaire  pur, 
dans  laquelle  des  capillaires  sanguins,  dilatés  et  possédant  une  paroi 
embryonnaire,  forment  des  anses.  iVu-dessous  de  celte  couche,  dont 
l’épaisseur  varie  entre  1 et  5 millimètres,  on  en  trouve  une  seconde 
où  le  tissu  embryonnaire  est  sillonné  par  des  faisceaux  primitifs 
atrophiés,  qui,  au  lieu  d’avoir  tous  la  meme  direction,  comme  dans 
un  muscle  normal,  affectent,  au  contraire,  la  plus  grande  irrégularité. 
Les  faisceaux  primitifs  atrophiés  ont  de  i à 3 centièmes  de  milli- 
mètre. Sur  les  préparations  obtenues  après  macération  dans  l’acide 
chromique  à 2 pour  iOOO,  on  ne  distingue  plus  la  striation  transver- 


Fig.  230.  — Faisceaux  musculaires  du  muscle  jumeau  de  l’homme  dans  une  large  plaie  contuse  du 
mollet  ; coupe  faite  dans  le  tissu  musculaire  au-dessous  de  la  couche  de  bourgeons  charnus  : a,  sub- 
stance musculaire;  b,  proloplasma  et  noyaux  c' situés  entre  le  sarcolemme  et  la  substance  muscu- 
laire; c,  tissu  conjonctif  enllammé. 


sale  des  faisceaux;  ceux-ci  paraissent  constitues  par  des  fibrilles 
disjointes  par  un  exsudât.  Les  noyaux  musculaires,  multipliés  à 
l’excès,  forment  des  groupes  ou  des  séries  placés  les  uns  à la  surlace, ■ 
les  autres  au  centre  du  faisceau;  le  sarcolemme  paraît  avoir  complè- 
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lemenl  dispani.  Autour  des  fiiisccaux  priniilirs  atrophiés,  le  tissu  em- 
bryonnaire subit  un  cominenccmcnt  d’organisation  et  forme  un  réti- 
rulum  dout  les  fibres,  en  beaucoup  de  points,  se  mêlent  aux  faisceaux 
musculaires. 

Dans  les  couclics  plus  profondes,  le  tissu  conjonctif  interfascicii- 
laire  contient  moins  de  cellules,  et  l’atrophie  des  faisceaux  muscu- 
laires n’est  plus  appréciable.  Ges  laisceaux  montrent  simplement  une 
augmentation  de  nombre  de  leurs  noyaux  qui,  sur  des  coupes  trans- 
versales du  muscle,  forment,  tout  autour  de  chaque  faisceau,  une 
couronne  élégante  (fig.  ^30). 

Il  convient  d’ajouter  que  l’on  trouve,  en  plusieurs  points  du  tissu 
conjonctil  iuterfasciculaire,  des  cellules  globuleuses  libres  contenant 
des  granulations  brunes  d’bématine.  Ce  fait  montre  qu’il  y a eu  dans 
ce  tissu  une  infiltration  sanguine  dont  la  résolution  s’est  faite  en 

G 

grande  partie  suivant  le  mécanisme  que  nous  avons  exposé  à propos 
des  hémorrhagies  du  tissu  conjonctif. 

Les  modifications  que  nous  venons  de  décrire,  en  prenant  un  cas 
simple,  se  montrent,  avec  des  variations  légères,  dans  toutes  les  inflam- 
mations musculaires  observées  chez  l’homme  ou  chez  les  animaux 
soumis  à l’expérimentation.  Telles  sont  aussi  les  altérations  que 
subissent  les  muscles  dans  les  moignons  d’amputés. 

La  guérison  définitive  se  fait  par  l’organisation  du  tissu  embryon- 
naire de  la  surface  et  par  la  disparition  de  celui  qui  est  interposé  aux 
faisceaux  musculaires. 

Mais  cette  marche  simple  et  naturelle  vers  la  guérison  peut  être 
entravée  par  des  accidents  variés  (hémorrhagies,  suppuration). 


Suppuration  des  muscles.  — La  suppuration  des  muscles  se  pro- 
duit sous  la  forme  de  foyers  limités  ou  sous  celle  d’infiltration  diffuse. 

Les  foyers  limités  se  montrent  comme  des  accidents  au  voisinage 
d’une  plaie,  ou  bien  ils  sont  liés  à l’infection  purulente,  à la  morve 
ou  au  farcin. 

Les  foyers  métastatiques  de  l’infection  purulente  diffèrent  complè- 
tement des  infarctus  blancs  consécutifs  aux  embolies.  Leur  volume 
varie  depuis  celui  d’un  grain  de  chènevis  jusqu’à  celui  du  poing. 
Le  pus  contient  un  détritus  composé  de  tissu  conjonctif  eide  faisceaux 
musculaires  désintégrés.  Le  foyer  purulent  est  entouré  d’une  zone 
brune  verdâtre,  dans  laquelle  on  trouve  le  tissu  conjonctif  interfasci- 
culaire  infiltré  de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges,  et  où 
les  faisceaux  musculaires  contiennent  des  granulations  protéiques, 
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graisseuses  ei  pignionlaires.  La  zone  d’un  luain  verdal re  que  nous 
venons  de  signaler  dans  la  paroi  des  abcès  rnélaslatiqiies  se  rencontre 
dans  la  paroi  de  tous  les  loyers  purulents  des  niuscles,  quelle  que 
soil  la  cause  qui  les  a dèterniinés. 

Dans  les  inllainmalions  diiïuses  qui  se  montrent  très  souvent  dans 
les  muscles  sectionnés  des  amputés  ayant  succombé  à l’infection  pu- 
rulente, ou  dans  l’inllammation  du  muscle  psoas,  l’infiltration  puru- 
lente détermine  la  translormation  graisseuse  des  faisceaux  primitifs 
et  finalement  leur  nécrose. 

Inllammalion  chronique  des  muscles.  — Elle  survient  comme 
phénomène  secondaire  autour  des  articulations  atteintes  de  tumeur 
blanche  ou  d’arthrite  rhumatismale  chronique.  On  la  rencontre  aussi 
au  voisinage  des  fistules  purulentes  ayant  leur  foyer  dans  une  carie 
ou  une  nécrose.  Les  lésions  du  tissu  conjonctil  interfasciculaire  con- 
sistent dans  une  hypertrophie  liée  à une  production  exubérante  de 
cellules  et  à la  formation  d’un  exsudât,  de  telle  sorte  que  la  surface 
de  section  de  ces  muscles,  au  lieu  de  présenter  à l’œil  nu  leur  as- 
pect fasciculé  si  caractéristique,  montre  une  surface  marbrée  sur  les 
coupes  transversales,  fibreuse  sur  les  coupes  longitudinales.  Le 
muscle  a perdu  sa  coloration,  il  est  blanchâtre  ou  rosé;  sa  consis- 
tance est  augmentée  et  son  élasticité  est  en  partie  perdue. 

Les  faisceaux  musculaires  s’y  montrent  avec  des  altérations  variées: 
les  uns  ont  conservé  leur  striation,  et  leurs  noyaux  sont  plus  nom- 
breux qu’à  l’état  normal;  les  autres  ont  subi  la  transformation  granu- 
leuse ou  granulo-graisseuse.  Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
la  plupart  des  faisceaux  musculaires  présentent  les  lésions  de  la 
dégénéi’escence  vitreuse. 

Quelques  auteurs  rattachent  encore  à l’inflammation  chronique  les 
nodules  fibreux  et  meme  les  aiguilles  osseuses  qui  se  produisent 
sous  l’influence  de  contusions  et  de  frottements  répétés.  C’est  ainsi 
que  llokitansby  a compris  la  production  osseuse  du  biceps  chez 
les  soldats  qui  font  rexcrcicc  du  fusil  à la  manière  allemande,  et  des 
adducteurs  de  la  cuisse  chez  les  cavaliers  qui  restent  longtemps  en 
selle. 


Rupture  des  muscles.  — Nous  ne  décrirons  pas  ici  les  ruptures 
musculaires  causées  par  les  plaies  contuses,  dont  il  vient  d’ôtre  ques- 
tion, mais  simplement  les  riqitures  déterminées  par  la  contraction 
musculaire.  Si  le  muscle  est  sain,  pour  en  produire  la  rupture  il  faut 
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un  cllori  cousidérnblo ; mais  il  osl  plus  (bmm'mo  s’il  pi’('‘sculn 
dos  alUu'cil ions.  Dans  les  lièvres  l.yplioïdes  graves,  par  exemple,  où 
les  muscles  sont  altérés,  on  voit  le  grand  droit  de  ral)domen  se 
rompre  sous  rinfluence  do  l’ellbid  que  fait  le  malade  pour  s’asseoir 
sur  son  lit.  C’est  surtout  cette  dernière  rupture  qui  a été  bien  étu- 
diée, au  point  de  vue  anatomique,  parce  que  la  plupart  des  autres 
déchirures  musculaires  sont  suivies  de  la  guérison  des  malades. 

La  rupture  du  grand  droit  de  l’abdomen  dans  la  fièvre  typhoïde  se 
produit  le  plus  souvent  sans  que  le  médecin  en  soit  averti,  et  c’est 
seulement  en  pratiquant  l’ouverture  du  sujet  que  l’on  reconnaît  la 
lésion.  Ou  voit  alors  qu’elle  s’est  faite  d’une  manière  irrégulière,  de 
telle  sorte  que  la  surface  des  parties  divisées  est  anfractueuse.  L’es- 
pace compris  entre  les  deux  fragments  est  occupé  par  un  caillot  san- 
guin d’un  rouge  lirun,  généralement  foncé,  avec  des  stries  ou  des 
marbrures  blanchâtres  opaques.  Ouand  on  divise  le  muscle  dans  sa 
longueur,  on  lui  Irouve,  au  niveau  de  la  solution  de  continuité  et 
dans  une  épaisseur  d’un  ou  de  plusieurs  centimètres,  une  coloration 
brune  et  de  la  rigidité. 


Le  caillot  sanguin  est  formé  par  des  globules  rouges  du  sang  con- 
tenus dans  un  réticulum  fibrineux  et  présentant  les  différentes  modi- 
fications que  l’on  observe  dans  les  hémorrhagies  interstitielles.  Au 
niveau  des  stries  blanchâtres,  on  trouve  surtout  de  la  fibrine  et  des 
globules  blancs. 

Les  fibres  musculaires,  au  voisinage  de  leur  section,  présentent 
une  dégénérescence  granulo-graisseuse  très  avancée  ou  de  la  dégé- 
nérescence vitreuse  (voy.  fig.  2*29).  Entre  les  faisceaux  musculaires, 
le  tissu  con  jonctif  est  infiltré  de  sang  coagulé,  et  les  vaisseaux  san- 
guins en  sont  également  remplis.  Si  l’on  compare  les  faisceaux 
musculaires,  au  voisinage  de  la  rupture,  aux  faisceaux  du  meme 
muscle,  situés  beaucoup  plus  loin,  on  trouve  seulement  nn  petit 
nombre  de  ces  derniers  en  dégénérescence  graisseuse,  bien  que  beau- 
coup d’entre  eux  soient  en  dégénérescence  vitreuse;  au  voisinage  de 
la  section,  au  contraire,  les  faisceaux  contiennent  une  grande  quan- 
tité de  granulations  graisseuses.  Il  est  donc  fort  probable  que  la 
dégénérescence  graisseuse , au  moins  pour  une  grande  part,  est 
consécutive  à la  rupture. 
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§ 8,  — Tumeurs  des  museles. 

Sarcomes.  — Nous  ne  connaissons  |)as  (rexemplc  de  sarcome  pri- 
milif  des  muscles;  mais  les  lumcurs  de  celle  nalure,  développées  par 
conlinuilé,  y sonl  1res  fréquenles.  Le  sarcome  fasciculé  y esl  de  lous 
le  plus  commun.  On  y observe  aussi  des  sarcomes  embryonnaires  ou 
encépbaloïdes,  des  sarcomes  lipomaleux,  des  sarcomes  muqueux, 
des  sarcomes  érecliles  el  des  sarcomes  mélaniques.  11  est  inutile  de 
revenir  sur  la  description  de  ces  différentes  tumeurs  qui,  une  fois 
développées  dans  les  muscles,  présentent  toutes  les  dispositions  qui 
ont  été  décrites  dans  le  chapitre  général  des  tumeurs.  Le  développe- 
ment de  la  masse  morbide  se  fait  toujours  aux  dépens  du  tissu  em- 
bryonnaire formé  au  préalable  dans  les  espaces  interfasciculaires. 
Le  tissu  de  nouvelle  formation  comprimant  les  faisceaux  primitifs 
du  muscle,  y détermine  une  atrophie  simple  ou  accompagnée  de 
transformation  granulo-graisseuse.  Cette  dernière  forme  d’atrophie 
se  rencontre  surtout  dans  les  cas  où  la  formation  du  tissu  sarcoma- 
teux est  très  rapide.  C’est  elle  qu’on  observe  dans  le  cal  exubérant  qui 
envahit  les  muscles,  et  qui,  à une  certaine  période  de  son  évolution, 
présente  la  structure  du  sarcome. 

Fibromes.  — Les  fd3romes  simples  des  muscles  sont  habituelle- 
ment le  résultat  d’une  irritation  mécanique;  ce  sont  des  tumeurs  qui, 
une  fois  développées,  ne  s’accroissent  pas  et  ne  déterminent  pas  de 
troubles  considérables  dans  la  fonction  musculaire,  à moins  qu’on 
ne  considère  comme  fibromes  primitifs  les  cas  d’atrophie  musculaire 
avec  production  fibreuse  entre  les  faisceaux  musculaires.  Mais  la  for- 
mation fibreuse  est  alors  un  phénomène  secondaire. 

Les  myxomes  et  les  lipomes  se  rencontrent  dans  les  muscles, 
comme  dumeurs  isolées  ou  comme  tumeurs  complexes,  désignées 
sous  le  nom  de  myxomes  lipomateux.  C’est  dans  les  muscles  de  la 
langue,  des  lèvres  et  de  la  paroi  buccale,  qu’ils  sont  le  plus  com- 
muns; mais,  cependant,  on  peut  les  rencontrer  dans  d’autres  mus- 
cles du  corps. 

Les  gommes  des  muscles,  que  l’on  connaît  très  bien  en  clinique, 
bien  qu'elles  soient  rares,  n’onl  pas  encore  été  l’objet  d’une  étude 
histologique  complote. 
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Tubercules.  — Les  ulcères  tiilierciileux  de  la  lano-uo  el  du  pharynx 
ne  sont  pas  rares.  An  milieu  des  lil)i‘es  musculaires  qui  occupent 
leur  fond  ou  leurs  liords  on  rencontre  toujours  des  ^Tamdations 
tuberculeuses.  Ces  granulations,  dans  des  coupes  faites  après  durcis- 
sement par  l’alcool  ou  les  bichromates  alcalins,  se  montrent  avec  ions 
leurs  caractères  : cellules  géantes  et  amas  de  cellules  petites,  pres- 
sées les  unes  contre  les  autres  sous  forme  de  nodules;  obstruction 
des  vaisseaux  sanguins  dans  l’intérieur  de  ces  nodules,  etc.  Enfin  les 
granulations  tuberculeuses,  à différents  stades  de  la  dégénérescence  ‘ 
caséeuse  s’y  montrent  isolées  ou  conftuentes.  Dans  ce  dernier  cas 
elles  forment  des  masses  caséeuses  visibles  à l’œil  nu. 


Carcinome.  — Le  carcinome  des  muscles  est  toujours  secondaire  ; 
il  s’y  produit  par  propagation  ou  par  infection.  Il  se  développe  dans 
le  tissu  conjonctif  interfasciculaire,  et  y montre  les  phases  habituelles 
de  son  évolution,  tandis  que  les  faisceaux  primitifs  subissent  l’atro- 
phie simple  avec  multiplication  de  leurs  noyaux,  ou  l’atrophie  avec 
dégénérescence  graisseuse.  On  y rencontre  le  plus  souvent  l’encépha- 
loïde  et  le  squirrhe;  mais  les  autres  variétés  du  carcinome  peuvent 
y être  observées.  Nous  noterons,  en  particulier,  la  propagation  du 
squirrhe  de  la  mamelle  aux  muscles  pectoraux  ou  intercostaux,  la 
propagation  de  l’encéphaloïde  utérin  aux  muscles  psoas-iliaques,  etc. 

Épithéliome.  — L’épithéliome  du  muscle  orbiculaire  des  lèvres 
survient  d’une  manière  à peu  près  constante  dans  le  cancroïde  de  la 
peau  et  de  la  muqueuse  labiale.  C’est  là  où  l’on  a le  plus  souvent 
l’occasion  d’étudier  le  développement  et  l’accroissement  de  l’épithé- 
liome  au  milieu  des  muscles.  Bien  avant  que  les  bourgeons  épithé- 
liaux se  soient  avancés  entre  les  faisceaux  musculaires  primitifs,  on 
voit  se  produire,  dans  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire,  une  végé- 
tation de  tissu  embryonnaire  qui  les  isole  les  uns  des  autres.  Quel- 
ques faisceaux  peuvent  rester  groupés,  mais  ils  sont  toujours  en  très 
petit  nombre.  On  observe  constamment  dans  ces  faisceaux  une  hyper- 
trophie et  une  multiplication  de  leurs  noyaux,  tandis  que  la  substance 
musculaire  s’atrophie  graduellement  tout  en  conservant  sa  striation 
caractéristique.  C’est  au  milieu  du  tissu  embryonnaire  développé 
entre  les  faisceaux  que  les  bourgeons  épithéliaux  s’avancent  vers  la 
profondeur  du  muscle.  La  langue  est  atteinte  de  la  même  façon  dans 
l’épitliéliome  de  cet  organe.  Ces  tumeurs  appartiennent  à l’épithé- 
liome  lobulé.  L’épithéliome  tubulé,  formé  primitivement  dans  le 
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sinus  niaxillairo  ou  les  Fosses  nasales,  peni  aussi  gagner  les  muscles 
(le  la  lace  et  s’y  dijvelopper  en  donnant  naissance  à des  masses  dif- 
Fuses  ou  circonscrites.  Les  (jpitliéliomes  })ar  i)ropagalion  ou  méta- 
stati(pics  peuvent  envahir  d’autres  muscles  de  l’économie,  le  cœur 
notamment. 

Les  chondromes  atteignent  parFois  le  tissu  conjonctiF  intermuscu- 
laire, comme  cela  a lieu  dans  certains  chondromes  de  la  parotide. 

Il  a été  question  plus  haut  (page  580)  des  osléomes  des  muscles 
déterminés  par  irritation  mécanique.  Nous  ajouterons  que,  dans  le 
voisinage  d’articulations  atteintes  d’inflammations  chroniques  très 
anciennes,  on  observe  parfois  des  néoformations  osseuses  des  ten- 
dons qui  atteignent  les  muscles  et  y forment  des  noyaux  ou  des 
aiguilles  situées  au  milieu  de  la  masse  musculaire. 

Les  etngiomes  simples  ou  caverneux  des  muscles  ne  sont  pas  très 
rares  ; il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  varices. 


§ 4.  — Parasites  des  museles. 


On  observe,  dans  les  muscles,  trois  espèces  de  parasites,  les  cysti- 
cerques,  les  écbinocoques  et  les  trichines. 

Chez  l’homme,  les  cysticerques  se  rencontrent  rarement  dans  les 
muscles.  D’ordinaire  ces  parasites  ne  déterminent  pas  d’accidents 
que  l’on  puisse  reconnaître  pendant  la  vie  et  on  les  découvre  seule- 
ment à l’autopsie.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  les  mus- 
cles d’un  cadavre,  où  des  cysticerques  étaient  contenus  dans  des 
kystes  de  la  grosseur  d’un  petit  pois,  blanchâtres,  situés  entre  les 
faisceaux  musculaires,  et  entourés  d’une  coque  fibreuse.  Ces  cys- 
ticerques étaient  infiltrés  de  granulations  calcaires;  mais,  cependant, 
on  pouvait  retrouver  encore  leurs  têtes,  leurs  ventouses  et  leurs 
crocliets. 

Il  existe,  dans  la  science,  un  petit  nombre  d’observations  de  kystes 
bydatiques  à écbinocoques  des  muscles  dont  les  caractères  micro- 
scopiques sont  indiscutables. 


La  trichine  (Trichina  spiralis),  découverte  par  Owen  dans  les 
muscles,  s’y  rencontre  sous  la  forme  d’un  petit  ver  enroulé  et  contenu 
dans  un  kyste.  Ce  kyste  est  situé  dans  l’intérieur  d’un  faisceau 
musculaire  ou  dans  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire;  il  est  ovale 
ou  en  forme  de  citron.  Les  kystes  contenant  les  triebines  sont  à peine 


THICIIINE  DES  MUSCLES 


511 


visibles  à l’œil  iiu.  Ils  prcsenlenl  deux  cnvelop|)CS  : l’une  Ibumée  par 
le  sarcolemiîie  ou  le  lissu  coujonelir.  Tauli’e  appauLenanl  à ranimai. 
Ils  renrermenl  une,  deux  ou  trois  liichiues,  enroulées  sur  clles- 
incmes,  caractérisées  par  leur  Ibrinc.  Lorsqu’elles  liabitcnt  depuis 


UiG.  231.  — Tricliiiic  enroulée  et  enkystée. 


longtemps  l’organisme,  leurs  kystes  subissent  l’infiltration  calcaire  et 
elles-mêmes  deviennent  cassantes.  Les  faisceaux  musculaires  voisins 
subissent  la  transformation  granuleuse.  L’irritation  résultant  de  la 
présence  du  kyste  détermine  une  néoformation  vasculaire  à son 
pourtour. 

Les  triebines  n’ont  pas  de  sexe  dans  les  muscles;  mais  avalées  par 
un  mammifère  et  arrivées  dans  le  tube  digestif,  elles  deviennent  libres 
et  sexuées.  Les  mâles  ont 'une  longueur  de  l'""’,5,  les  femelles  de 
3 millimètres.  Leur  extrémité  antérieure,  terminée  par  la  bouebe  et 
contenant  l’œsopbage,  est  allongée  en  pointe.  Leur  extrémité  posté- 
rieure est  mousse  et  arrondie;  les  organes  sexuels  sont  situés 
dans  le  tiers  moyen  du  corps  et  sont  simples;  le  testicule  siège 
dans  le  tiers  postérieur.  L’accouplement  a lieu  dans  le  tube  intes- 
tinal, et,  ({Liclques  joui’s  après,  les  femelles  pondent  un  nombre 
coiisidéi’able  de  jeunes.  Ceux-ci  perforent  les  parois  intestinales  cl 
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se  répaiidenl  dans  toute  l’économie;  ils  se  logent  en  dernière  ana- 
lyse dans  les  muscles  striés,  sauf  le  cœur.  Les  trichines  sont  arrêtées 
dans  leur  migration  à l’insertion  des  tendons.  Pelles  s’enkystent  dans 


Fig.  232.  — Trichine  parvciuic  à son  dévoloppciiicut  complet  ; c,  extrémité  céphalique  terminé 
par  la  bouche  et  l’œsophag'o;  b,  extrémité  caïuiale  terminée  par  l’anus;  c,  organes  génitaux. 


les  muscles  et  y déterminent  les  diverses  altérations  que  nous  venons 
de  décrire. 


CHAPITRE  VII 


nu  SANG. 


Histologie  pathologique  du  sang. 

Les  altérations  du  sang  clans  les  maladies  sont  nombreuses;  on  les 
constate  presejue  toutes  à Laide  de  l’analyse  chimique,  mais  bien  peu 
d’entre  elles  peuvent  être  reconnues  au  microscope;  ces  dernières 
seules  doivent  nous  occuper  ici.  Les  altérations  histologiques  du 
sang  consistent  dans  des  variations  de  nombre  des  globules  blancs  et 
des  globules  rouges,  dans  la  diminution  de  l’hémoglobine  contenue 
dans  les  globules  rouges,  dans  la  variation  du  volume  de  ces  éléments, 
et  dans  les  changements  de  l’altérabilité  des  globules  rouges.  Enlin 
il  peut  y avoir  dans  le  sang  des  corpuscules  qui  n’y  existent  pas 
à l’état  normal. 


Les  changements  clans  le  nombre  des  globules  sanguins  doivent 
être  appréciés  uniquement  au  moyen  des  méthodes  directes  de 
numération  (voy.  page  55). 

Une  augmentation  dans  la  richesse  globulaire  du  sang  peut  tenir 
soit  à ce  que  le  nombre  total  des  globules  a réellement  augmenté, 
soit  à ce  qu’il  y a eu  une  perte  de  liquide,  à la  suite  de  laquelle  le 
sang  s’est  concentré.  C’est,  par  exemple,  ce  qui  arrive  après  les 
sueurs  abondantes,  les  purgations,  etc. 


Les  globules  rouges  ne  contiennent  pas  toujours  une  même  quan- 
tité {[hémoglobine  ; c'esl  ce  qu’ont  bien  montré  les  recherches  de 
Duncan,  de  Malassez  et  d’IIayem  (i(S70).  Malassez  et  Ilayem  ont 
cherché  à donner  une  idée  de  la  quantité  d’hémoglobine  contenue 
dans  chaque  globule. 

Pour  y arriver  il  faut  diviser  la  quantité  d’hémoglobine  par  le 
nombre  de  globules  compris  dans  un  volume  donné  de  sang.  Les 
procédés  chimiques  exigeant  une  trop  gi'ande  quantité  de  sang,  il 
faut  avoir  recours  aux  procédés  colorimétri({ucs. 
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La  méLliodc  de  llayoni  est  dérivée  de  celle  de  Welcker.  Elle  con- 
siste à comparer  une  solution  déterminée  et  d’épaisseur  constante  du 
sang  à examiner,  à une  série  de  teintes  conventionnelles.  La  valeur 
des  teintes  coiTespond  à un  sang  contenant  un  nombre  déterminé  de 
giol)ules  normaux.  La  teinte  5,  par  exemple,  équivaut  à 4000000 
de  globules  normaux;  un  sang  dont  la  solution  donnerait  cette  teinte 
aurait  donc  autant  d’hémoglobine  que  s’il  possédait  4000000  de 
globules  normaux  par  millimètre  cube.  Si  donc  on  divise  le  nombre 
de  globules  exprimant  la  teinte,  par  le  nombre  de  globules  donné 
par  la  numération,  on  obtient  le  rapport  qui  existe  entre  la  couleur 
d’un  globule  normal  et  celle  d’un  globule  du  sang  examiné.  Si,  par 
exemple  on  trouve  4000000  pour  la  couleur  et  5000000  pour  le 
nombre,  c’est  que  le  globule  ne  contient  que  les  0,8  d’hémoglobine 
qu’il  devrait  contenir  s’il  était  normal.  Cette  méthode  a plusieurs 
inconvénients  : l’échelle  colorimélrique  est  difficile  à reproduire  in- 
dustriellement; aussi  ne  la  trouve-t-on  pas  dans  le  commerce;  l’unité 
choisie  est  arbitraire;  les  résultats  sont  exprimés  par  des  rapi>orts  et 
non  par  des  quantités  d’hémoglobine. 

L’appareil  de  Malassez  se  compose  d’un  écran  que  l’observateur 
place  entre  la  lumière  et  lui.  L’écran  est  percé  de  deux  trous  pLacés 
tout  près  l’un  de  l’autre.  Derrière  l’un  des  trous  est  disposé  le  ré- 
servoir d’un  mélangeur  Potain  contenant  la  solution  sanguine  ; le 
réservoir  a été  modifié  pour  la  circonstance,  il  présente  deux  faces 
planes  et  parallèles.  Derrière  l’autre  trou  est  un  prisme  coloré,  se 
rapprochant  beaucoup  de  la  teinte  d’une  solution  de  sang  (il  donne 
au  spectroscope,  à très  peu  de  chose  près,  les  deux  bandes  de  l’hé- 
moglobine oxygénée).  Ce  prisme  est  mobile  sur  un  chariot  dans  la 
verticale,  de  sorte  qu’il  présente  au  trou  de  l’écran  des  parties  plus 
ou  moins  épaisses,  et  partant  plus  ou  moins  colorées.  On  peut  donc 
arriver,  en  le  faisant  monter  ou  descendre,  à reproduire  une  teinte 
de  môme  intensité  que  celle  d’une  solution  sanguine  placée  dans 
le  mélangeur.  Le  prisme  porte  sur  le  côté  une  échelle  graduée  qui 
passe  devant  une  aiguille  fixe;  celle-ci  indique  à quel  degré  de 
l’échelle  correspond  le  sang  examiné.  En  se  reportant  à une  table 
collée  sur  l’écran,  on  trouve  quelle  estpar  millimètre  cube  la  richesse 
du  sang  examiné.  L’échelle  a été  établie  au  moyen  d’une  série  de  so- 
lutions sanguines  exactement  titrées.  Lien  que  ce})rocédé  ne  soit  pas 
absolument  rigoureux,  pas  plus  que  tout  aulre  procédé  coloriünétrique, 
il  donne  cependant  une  précision  plus  que  suffisante  pour  les  besoins 
de  la  clinique. 


VAUlATîH.m-:  DANS  I,KS  J)IMKNSIONS  DKS  GI.OHULKS  ROUGES. 


Après  avoir  dcLcrmiiiè  la  pro])orlioii  criièinogloliine  conlcnuc 
dans  les  globules,  il  landrait  pouvoir  apprécier  la  qualité  de  cette 
hémoglobine.  Cerlains  laits  semblent  démontrer  qu’elle  peut  subir 
des  altérations  telles  qu’à  poids  égal  elle  n’absorl)e  pas  des  quantités 
égales  d’oxvgène. 

O J O 

Les  glolndes  sanguins  peuvent  présenter  des  changements  dans 
leurs  Ces  changements  sont  très  intéressants  à étudier 

dans  les  globules  rouges,  lorsqu’on  les  compare  aux  modifications  de 
nombre  et  de  couleur  de  ces  mêmes  éléments,  l^a  niiméi’ation  et  la 
colorimétrie  nous  apprennent,  par  exemple,  que  les  globules  des 
chlorotiques  contiennent  moins  d’hémoglobine  que  les  globules  nor- 
maux. Cela  ne  tient  pas  à ce  qu’ils  sont  plus  petits,  car  si  on  les  me- 
sure on  les  trouve  au  contraire  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal. 
L’altération  des  globules  porte  donc  sur  la  substance  globulaire  elle- 
même  : elle  est  moins  riche  en  liémoglobini). 

La  mensuration  des  globules  n’est  pas  sans  dilTicultés  en  raison 
de  leur  mobilité,  de  leur  petitesse,  et  du  grand  nombre  démesures 
qu’il  faut  prendre  pour  arriver  à une  moyenne  de  quelque  valeur. 
Voici  le  procédé  recommandé  par  M.  Malassez  : On  dépose  sur  une 
lame  porte-objet  une  goutte  de  sang  que  l’on  étale  en  une  couche  très 
mince  et  que  l’on  fixe  soit  par  une  dessiccation  rapide,  soit  en  l’expo- 
sant aux  vapeurs  d’acide  osmique.  La  préparation  est  dessinée  à la 
chambre  claire  à un  assez  fort  grossissement  qui  est  déterminé  très 
exactement  à l’aide  d’un  micromètre.  Avec  un  compas  on  prend  suc- 
cessivement le  diamètre  de  chacun  des  globules  dessinés  et  l’on  porte 
les  longueurs  ainsi  obtenues  les  unes  au  bout  des  autres  sur  une 
ligne  horizontale  tracée  sur  une  feuille  de  papier.  La  longueur  totale 
divisée  par  le  nombre  de  globules  d’abord,  puis  par  le  grossissement, 
donne  le  diamètre  moyen  des  globules.  L’épaisseur  des  globules, 
moins  souvent  recherchée,  s’obtient  sur  des  préparations  de  sang 
fraîches  en  dessinant  des  piles  de  globules  bien  droites  et  en  divi- 
sant la  bauleur  de  la  pile  par  le  nombre  de  globules  qui  la  com- 
posent. 

Les  globules  rouges  peuvent  présenter,  sous  rinlluence  des  réactifs, 
des  changements  dans  leur  altérabilité.  Dans  une  ])réparation  de  sang 
normal  dilué  avec  du  sérum  artiliciel,  on  voit  certains  globules  con- 
server pendant  longtemps  leur  forme  de  lentille  l)iconcave,  tandis  que 
d’autres  s’altèrent  assez  rapidement  et  deviennent  les  uns  crénelés, 
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les  aull'es  sphériques.  A l’étal  pathologique  ces  })hénomènes  sont 
souvent  très  prononcés,  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  l’autre, 
quoique  la  nature  du  sérum  employé,  le  titre  de  la  dilution,  le  temps 
de  l’observation  soient  exactement  les  mômes.  Dans  l’anémie  satur- 
nine, par  exemple,  les  globules  semblent  plus  résistants,  tandis  que 
dans  la  chlorose  ils  s’altèrent  et  deviennent  granuleux  avec  une  rapi- 
dité extrême.  De  telles  altérations  doivent  influer  singulièrement  sur 
la  nutrition  générale,  et  il  serait  foi’t  important  de  les  étudier  d’une 
manière  complète. 


Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  les  altérations  du  sang 
qu’on  rencontre  dans  les  maladies  où  ces  altérations  ont  une  impor- 
tance spéciale. 

Dans  Vinanilion^  d’après  les  expériences  faites  sur  le  cochon 
d’Dide  et  le  poulet,  le  nombre  des  globules  rouges  augmente  au 
début,  probablement  par  la  concentration  du  sang,  puis  le  nombre 
des  globules  diminue  et  l’animal  meurt,  le  chiffre  normal  n’ayant  pas 
été  atteint  ou  ayant  été  à peine  dépassé.  Cette  augmentation  et  cette 
diminution  expliquent  les  résultats  contradictoires  obtenus  par  divers 
observateurs.  Chez  un  homme  atteint  d’un  rétrécissement  cicatriciel 
de  l’oesophage  et  qui  se  nourrissait  mal,  chez  des  animaux  qui 
avaient  subi  une  abstinence  prolongée  (grenouilles  à la  fin  de  l’iiiver), 
le  chiffre  des  globules  est  tombé  au-dessous  de  la  normale. 

La  richesse  des  globules  en  hémoglobine  n’est  pas  toujours  pro- 
portionnelle à leur  nombre  (Malassez). 

Dans  l’inanition  lente,  comme  dans  l’inanition  rapide,  la  masse 
totale  du  sang  diminue  dans  une  propoi’tion  notable. 


On  constate  en  général  dans  les  'plaies  et  suppurations,  une  dimi- 
n U lion  plus  ou  moins  considérable  dans  le  nombre  des  globules, 
due  vraisemblablement  à l’hémorrhagie  concomitante.  Dans  une 
expérience  où  l’on  fit  une  plaie  sans  hémorrhagie  à un  chien , le 
nombre  des  globules  rouges  n’a  pas  été  modifié  (Malassez).  Les  glo- 
bules blancs  augmentent  au  contraire  rapidement  de  nombre.  Si 
fécoulement  du  pus  se  fait  bien,  s’il  ne  se  produit  pas  d’abcès,  le 
nombre  des  globules  blancs  diminue  peu  à peu  et  revient  à la  nor- 
male avant  môme  que  la  [ilaie  soit  complètement  cicatrisée. 

On  observe  des  phénomènes  analogues  chez  les  amputés  et  chez 
les  nouvelles  accouchées.  Mais  s’il  survient  une  complication,  un 
abcès  ou  une  infection  purulente,  le  nombre  des  globules  blancs 
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augmente  considérablement  jusqu’à  1 globule  blanc  |)our54'  globules 
rouges.  Les  colleclions  purulentes,  abcès,  pleui'ésics  purulentes,  etc., 
s’accompagnent  également  d’une  augmentation  dans  le  nombre  des 
globules  blancs,  qui  cesse  dès  que  le  pus  colleclé  peut  s’écouler  libre- 
ment au  dehors. 

Cette  leucémie  ou  leucocytbose  de  suppuration  pourrait  aider  au 
diagnostic  dans  des  cas  douteux  de  suppuration  profonde.  Dans  la 
pustule  maligne,  il  y a également  une  augmentation  considérable  de 
globules  blancs. 


Les  hémorrhagies  sont  suivies  d’une  diminution  dans  le  noinbi'c 
des  globules  rouges,  d’autant  plus  marquée  que  l’hémorrhagie  est 
plus  considérable.  Chez  les  femmes  on  observe  les  mêmes  phéno- 
mènes au  moment  des  règles. 

La  quantité  d’hémoglobine  par  globule  n’est  pas  modifiée  si  l’hé- 
morrhagie  a été  moyenne  et  si  elle  ne  s’est  pas  répétée. 

Les  globules  blancs  sont  plus  nombreux.  Mais,  il  y a lieu  de  se  deman- 
der si  c’est  le  fait  de  l’hémorrhagie  elle-même  ou  seulement  la  consé- 
quence de  la  plaie  concomitante.  Des  expériences  sur  des  chiens  et 
des  lapins  montrent  qu’une  plaie  sans  hémorrhagie  est  suivie  d’une 
augmentation  dans  le  nombre  des  globules  blancs  aussi  grande  que 
s’il  y avait  eu  hémorrhagie;  tandis  qu’une  hémorrhagie  avec  plaie 
très  insignifiante,  une  saignée  de  la  jugulaire  avec  un  trocart,  n’amène 
pas  un  accroissement  notable  du  nombre  des  globules  blancs  (Malas- 
sez).  Si  donc  les  globules  blancs  sont  plus  nombreux  que  d’habitude, 
c’est  surtout  à la  plaie  c{u’il  convient  de  l’attribuer. 

Lesd^arràécsetles  évacuations  consécutives  àl’action  des  purgatifs 
sont  suivies  d’une  augmentation  dans  le  nombre  des  globules  rouges, 
évidemment  produite  par  la  concentration  du  sang.  Cette  concentra- 
tion est  portée  à l’extrême  dans  le  choléra.  Elle  disparait  quand  la 
perte  de  liquide  cesse' 

Chez  les  nouveau-nés  athrepsiés,  cachectiques  et  atteints  de  diar- 
rhée, le  chiffre  des  globules  augmente;  parfois  il  est  normal,  ce  qui 
tient  sans  doute  à ce  que  l’action  déglobulisantc  de  l’anémie  vient 
masquer  la  concentration  liée  à la  diarrhée. 

Chez  un  homme  afiecté  de  cachexie  paludéenne  et  chez  un  tuber- 
culeux également  très  cachectique,  l’un  et  l’autre  afiectés  de  diar- 
rhée, il  y avait  un  nombre  de  globules  excessivement  faible,  moins 
d’un  million  par  millimètre  cube;  il  n’y  a pas  là  contradiction,  car 
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racüon  (le  la  cachexie  remportait  sur  relî(3l  produit  par  la  diarrh(3e. 
Peut-être  la  diarrhée  finit-elle  à la  longue  par  produire,  elle  aussi, 
une  diminution  du  nombre  des  globules,  comme  fabstincnce  pro- 


longée. 


Dans  r empoisonnement  par  le  plomb,  les  globules  rouges  sont 
notablement  diminués  en  nombre.  Ils  sont  plus  volumineux  qu’à 
l’état  normal,  mais  l’augmentation  de  leur  volume  ne  compense  pas 
leur  diminution  numérique;  aussi  la  masse  glolndaire  est-elle  moins 
considérable  chez  le  saturnin  que  chez  l’homme  sain.  Les  globules 
rouges  des  saturnins  se  conservent  intacts  dans  le  sérum  artificiel 
beaucoup  plus  longtemps  que  les  globules  normaux. 


Vinloxicalion  palustre  présente  à considérer  plusieurs  états  du 
sang  que  nous  devons  passer  en  revue. 

1°  Dans  les  fièvres  intermittentes  simples,  on  constate  après  chaque 
accès  une  diminution  considérable  dans  le  nomlire  des  globules 

O 


rouges.  Puis  la  réparation  se  fait,  mais  comme  elle  n’a  pas  le  temps 
de  s’achever  avant  le  retour  de  l’af^cès  suivant,  l’anémie  devient  pro- 


gressive. 

Lors  de  la  guérison,  l’inverse  se  produit  : la  destruction  des  globules 
est  moindre  après  chaque  accès,  et  entre  les  accès  le  sang  récupère,  et 
au  delà,  ce  qu’il  a perdu.  Le  volume  des  globules  rouges  est  plus 
considérable  qu’à  fétat  normal  chez  les  paludéens. 

Les  globules  blancs  diminuent  de  nombre  après  chaque  accès,  et 
beaucoup  plus,  proportionnellement,  que  les  globules  rouges. 

2"  Dans  la  cachexie  paludéenne  il  y a diminution  du  nombre  des 
globules  rouges  et  surtout  des  globules  blancs.  L’électrisation  de  la 
rate  est  suivie  d’une  augmentation  du  nombre  des  globules  blancs 


dans  le  sang,  augmentation  qui  disparaît  en  même  temps  que  la  rate 
reprend  son  volume. 

Dans  les  accès  pernicieux,  les  globules  blancs  se  comportent  tout 
dilTéremmcnt  : ils  sont  augmentés  après  chaque  accès  et,  eu  meme 
temps,  apparaissent  des  grains  mélanémiques  dans  le  sang. 

Un  CCI  tain  temps  après  l’accès  on  voit  les  globules  blancs  revenir 
à la  normale  et  les  granulations  mélaniques  disparaître  (Kelscb). 


Dans  V érysipèle,  le  nombre  des  globules  lilaucs  et  des  globules 
l’ouges  diminue  ; le  nombre  des  globules  blancs  baisse  surtout  à la 
lin  de  l’éruption.  Pendant  la  convalescence  ces  globules  reviennent 
aux  jiroporlions  normales. 
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Mais  si  réuysipèle  devient  plilegrnoneux,  le  nombre  des  globules 
Idancs  augmente  au  contraire  et  ne  diminue  que  lorsque  le  pus  peut 
s'écouler  librement  au  dehors. 


11  se  produit  également  une  augmentation  dans  le  nombre  des 
globules  blancs  quand  l’érysipèle  atteint  des  individus  porteurs 
d’hypertrophies  ganglionnaires  scroruleuses  ou  lympliadériiques. 

Le  sang  qui  provient  des  parties  érysipélateuses  est  moins  riche 
en  globules  blancs  que  celui  qui  provient  des  parties  saines;  en 
même  temp's  la  sérosité  qui  inlîltre  les  régions  où  siège  l’érysipèle 
est  très  riche  en  globules  blancs,  comme  si  ces  éléments  se  fixaient 
dans  les  parties  atteintes  par  l’inllammation  érysipélateuse. 


La  variole  détermine  une  diminution  considérable  du  nombre  des 
globules  rouges,  qui  persiste  longtemps  après  la  guérison  de  la 
maladie. 

Les  globules  blancs  sont  au  contraire  plus  nombreux,  surtout  au 
moment  de  la  dessiccation  des  pustules;  puis  ils  reviennent  à leur 
proportion  normale,  si  toutefois  il  ne  survient  ni  complications,  ni 
phi  egm on  (Y e rs ira e ten) . 

Dans  la  fièvre  typhoïde  il  y a une  diminution  des  globules  rouges 
et  une  augmentation  des  globules  blancs  dès  le  premier  septénaire. 
Ces  éléments  reviennent  à leur  rapport  normal  dans  les  septénaires 
suivants.  (Bonne). 


Chez  les  chevaux  atteints  de  morve  aiguë  ou  chronique,  on  con- 


state une  augmentation  notable  de  globules  blancs. 


H se  produit,  aussitôt  après  les  premiers  accidents  de  la  syphilis, 
une  diminution  dans  le  nombre  des  globules  rouges  et  blancs,  sur- 
tout des  globules  rouges.  Le  mercure  à doses  modérées  fait  rapide- 
ment dis})araître  cette  anémie  (Wilbouchewicz).  Dans  la  syphilis  des 
nouveau-nés  les  globules  rouge:  sont  moins  nombreux  et  plus  pales 
qu’à  l’état  normal  (Cüffer). 

Les  globules  rouges  sont  fortement  diminués  de  nombre  dans  le 
cancer,  lis  sont  moins  riches  en  hémoglobine,  ils  sont  moins  volumi- 
neux; mais  cette  diminution  de  volume  n’est  pas  assez  considérable 
l)OLir  expliquer  la  diminution  de  l’hémoglobine,  ce  qui  prouve  que 
la  substance  globulaire  est  altérée. 

Dans  la  tuberculose  au  début,  le  nombre  des  globules  n’est  pas 
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soiisihiomeni , iiiodinu.  Mais,  chez  les  lulioi’culoiix  cacliccli(jiies,  ce 
nombre  csl  très  al)aissé;  il  pcnl,  dcscondre  au-dessous  d’un  million 
])ar  millimèlre  cube.  Lorsqu’il  se  produit  une  amélioration,  le  nombre 
des  globules  augmente.  La  quantité  d’bémoglobine  par  globule  a élé 
(rouvée  plus  faible  qu’à  l’état  normal  chez  les  tuberculeux. 


Dans  le  rhiimalisme  aigu  généralisé,  malgré  les  sueurs  abondantes 
que  présentent  les  malades  et  qui  devraient  amener  une  concentra- 
tion du  sam}',  on  trouve  une  diminution  considérable  dans  le  nombre 
des  globules  rouges,  ce  qui  doit  faire  supposer  que  la  diminution 
réelle  de  ces  globules  est  encore  plus  considérable  que  ne  l’indique 
la  numération.  Le  sang  ne  revient  que  très  lentement  à son  état 
normal. 

Dans  le  rhumatisme  mono-articulaire  subai^u,  la  diminution  des 


Hobules  rouges  est  encore  très  manifeste. 

f'  «"J 

Pendant  les  accès  de  goutte,  les  globules  ont  été  trouvés  peu  nom- 
breux, volumineux  et  assez  résistants  aux  réactifs. 


Dans  la  néphrite  interstitielle  et  Vanémie^  les  globules  rouges  sont 
diminués  de  nombre, augmentés  de  volume,  plus  résistants. 

Le  nombre  des  globules  blancs  est  augmenté. 

Les  injections  de  carbonate  d’ammoniaque  et  de  créatine  dans  le 
sang  amèneraient  les  mêmes  troubles  (Güffer). 

Dans  un  cas  d’ictère  simple,  on  a constaté  une  diminution  notable 
dans  le  nombre  des  globules  rouges  (Malassez). 


Dans  V anémie  des  mineurs,  le  nombre  des  globules  peut  être  nor- 
mal, et  il  est  rare  de  trouver  des  chiffres  faibles;  mais  les  globules 
sont  plus  pales  qu’à  l’état  normal  (Fabre). 

Dans  la  chlorose,  le  nombre  des  globules  rouges  est  tantôtnormal, 
tantôt  élevé.  Ces  éléments  sont  constamment  moins  riches  en  hémo- 
globine. Ils  sont  en  même  temps  devenus  plus  volumineux,  ce  qui 
montre  l’altération  profonde  de  la  substance  globulaire  dans  la  chlo- 
rose, puisque  le  globule  contient  moins  d’hémoglobine  quoique  élant 
plus  volumineux. 

Dans  V adénie,  caractérisée  par  l’iiyperlropliie  des  ganglions  lym- 
pbnliques,  simple  on  accompagnée  de  lympbadénonies,  et  dans  la 
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lympliaflénio  nilnnéc  (mycosis  Ibn^oïde),  il  n’y  a ])as  aiigmenlation 
(lu  noml)rc  des  dobules  blancs,  mais  le  nombre  des  globules  rouiies 
peut  eire  singulièrement  diminué. 

La  leiu'oci/t hernie  (Bennel)  ou  leiiccmie  (Virchow)  est  une  maladie 
caractérisée  par  raugmciitation  persistante  et  croissante  du  nombre 
des  globules  blancs  du  sang.  A la  fm  de  la  maladie,  les  globules 
blancs  arrivent  à être  aussi  nombreux  et  même  plus  nombreux 
que  les  rouges;  le  sang  est  alors  rouge  pfde,  sans  avoir  l’aspect 
ieboreux  qu’on  observe  dans  l’hydrémie.  Il  y u toujours  en  meme 
temps  diminution  dans  le  nombre  des  globules  rouges,  et  cette  dimi- 
nution est  quelquefois  assez  considérable  pour  faire  paraître  le 
nombre  des  globules  blancs  plus  grand  qu’il  n’est  réellement.  Quand 
on  examine  une  préparation  du  sang  leucémique  sans  y ajouter  d’eau., 
les  globules  blancs  s’y  montrent  sous  forme  de  corpuscules  granu- 
leux dont  le  volume  varie  entre  7 p.  et  [j.;  après  l’addition  d’eau, 
ces  globules  se  gonflent,  deviennent  plus  transparents,  et  l’on  dis- 
tingue dans  les  uns  un  seul  noyau  sphérique  ayant  de  6 à 7 dans 
les  autres  deux  ou  un  plus  grand  nondDre  de  noyaux  placés  à côté  les 
uns  des  autres. 

Virchow  a distingué  des  leucémies  avec  hypertrophie  splénique 
où  les  globules  volumineux,  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux,  pré- 
dominaient, tandis  que  dans  une  série  de  tuméfactions  ganglionnaires 
les  globules  petits,  ne  possédant  qu’un  seul  noyau,  étaient  les  plus 
nombreux.  Se  fondant  sur  ces  caractères  difterents,  il  a admis  des 
leucémies  liénales  ou  tenant  à l’hypertrophie  de  la  rate,  et  des  leu- 
cémies ganglionnaires  liées  à celle  des  ganglions  lymphatiques. 

Cette  distinction  ne  doit  pas  être  maintenue,  car  si  l’on  examine 
le  sang  d’un  leucémique  plusieurs  jours  de  suite,  on  observera  tantôt 
la  prédominance  des  globules  blancs  à plusieurs  noyaux,  tantôt 
celle  des  globules  blancs  à un  seul  noyau.  Nous  pouvons  ajouter 
en  outre  que  cette  distinction  de  Virchow,  fondée  sur  l’analogie  des 
globules  blancs  avec  les  cellules  de  la  rate  dans  un  cas,  avec  celles  des 
ganglions  dans  l’autre,  n’est  plus  admissible  aujourd’hui.  On  sait,  en 
effet,  que  les  ganglions  ou  les  organes  lymphoïdes  nouveaux  contien- 
nent, dans  la  leucémie,  des  éléments  plus  volumineux  que  ceux 
du  parenchyme  splénique.  De  plus,  chez  les  leucémiques,  les  altéi’a- 
tions  de  la  rate,  des  ganglions  lymphatiques  et  des  autres  organes 
lymphoïdes  coïncident  le  plus  souvent.  Il  se  produit  même  fré- 
quemment chez  ces  malades  de  nouveaux  organes  lymphoïdes  sous 


Af/rKKATIONS  DU  SA  NU. 


roriTiG  (Ig  liiinGiirs  (voy.  ïj/mphadénomes,  [>.  ^0^2  cl  snivanlcs). 

Dans  la  iGiiCGmiG,  àcôl(3  (Igs  giolniles  l)lancs  ordina’n'GS,  qiiGl([UGS 
aulGiirs  (KIgIjs,  p]i'i))  ont:  (l('îci'iL  ügs  ^IoIjiiIgs  roiigGs  conlGriaiU  un 
noyau  gL  qu’ils  considèi’Gnl  coiiiiuG  (Igs  (jhjinGiils  intGrmGdiairGS 
Gnli’G  Igs  globules  blancs  eL  les  globules  ronges.  Nous  avons  vainement 
rccbercbé  ces  glolniles  inLcrm(*diaires  chez  plusieurs  leucémiques 
sans  les  rencontrer  jamais,  et  notamment,  dans  un  cas  de  leucémie, 
observé  dans  le  service  de  M.  Tillaux,  l’altération  du  sang  étant  si 
considérable,  que  le  nombre  des  globules  blancs  l’emportait  sur  celui 
des  globules  rouges,  nous  avons  à plusieurs  reprises  fait  des  recber- 
ebes  minutieuses  sans  pouvoir  trouver  un  seul  globule  blanc  co- 
loré par  riiémoglobinc.  Un  grand  nombre  de  globules  blancs,  surtout 
les  plus  volumineux,  renfermaient  des  granulations  très  petites,  d’un 
jaune  ambré  et  sphériques,  formant  des  groupes  autour  des  noyaux. 
Ce  fait  doit  être  expliqué  par  la  destruction  des  globules  rouges 
dont  une  partie  aurait  été  absorbée  par  les  globules  blancs. 


Mélanémie.  — -On  désigne  sous  ce  nom  la  présence  de  particules 
pigmentaires  dans  le  sang.  Cette  altération,  décrite  pour  la  première 
fois  par  Freriebs,  se  montre  lorsque  la  rate  a subi  une  série  de  pous- 
sées congestives,  notamment  dans  l’infection  paludéenne.  Nous 
l’avons  rencontrée  à Paris  cliez  des  sujets  atteints  de  lièvre  perni- 
cieuse d’origine  palustre.  Dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  les 
particules  pigmentaires  qui  existaient  dans  le  sang  étaient  arrondies 
ou  anguleuses,  d’un  noir  intense,  extrêmement  petites  ou  pouvant 
atteindre  jusqu’à8 ou  9 ,x  de  diamètre;  elles  étaient  toutes  contenues 
dans  des  globules  blancs,  ou  enveloppées  d’une  zone  incolore,  gra- 
nuleuse qui,  très  probablement,  représentait  le  protoplasma  d’un 
globule  blanc  formant  une  couebe  mince  autour  du  granule  pigmen- 
taire. 

Quand  les  sujets  ont  succombé  et  qu’on  en  fait  l’autopsie,  on 
trouve  la  plupart  des  organes,  mais  surtout  la  rate  et  le  foie,  d’une 
coloration  ardoisée.  Lorsqu’on  fait  des  coupes  de  ces  organes  après 
en  avoir  fait  durcir  des  fragments  dans  l’alcool,  on  voit  des  granules 
pigmentaires  dans  les  corpuscules  blancîs  contenus  dans  les  vais- 
seaux, dans  les  cellules  vasculaires,  dans  les  cellules  du  tissu  con- 
jonctif périvasculaire  et  même  dans  les  cellules  du  parenebyme.  Les 
ganglions  lymphatiques  splancbniques  sont  également  pigmentés. 

Le  pigment  pathologique  se  comporte  h\  comme  le  ferait  une  ma- 
tière granuleuse  inerte  contenue  dans  le  sang,  le  vermillon  }ku‘ 
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oxcmple,  Lorsque  l’on  injoclc  dans  le  sang  d’iiii  animal  du  vonnillon 
en  poudre  line  sus])eiidii  dans  l’eau,  les  grannlalious  sont  piâses  [)ar 
les  globules  l)lancs  et  Iransportées  avec  eux  dans  les  divers  organes; 
ils  traversent  la  paroi  vasculaire,  se  dispersent  ainsi,  et  se  fixent 
enlin  dans  les  élénieiits  qui  sont  le  siège  de  la  ])ignientation  patho- 
logique. 

On  est  en  droit  de  supposer  que  la  mélanémie  provient  d’une 
transformation  'j)igmenlaire  du  sang  dans  la  rate  et  du  transport  du 
pigment  dans  le  sang  par  les  globnles  blancs. 

En  général,  les  cellules  lymphatiques  pigmentées  sont  plus  volumi" 
neuses  que  les  autres;  elles  peuvent  s’accumuler  alors  dans  certains 
vaisseaux  et  y gêner  la  circulation.  Il  ne  s’agit  pas  là  d’embolies  véri- 
tables, comme  l’ont  soutenu  Frericlis  et  Virchow,  mais  d’un  phéno- 
mène analogue  à celui  de  la  stase  des  globules  blancs  dans  la  leucé- 
mie (voy.  p.  296). 


Parasites  du  sang.  — Aujourd’hui  on  est  porté  à croire  que  la 
plupart  des  maladies  infectieuses  et  contagieuses  sont  liées  à l’exis- 
tence de  microbes  qui,  après  avoir  pénétré  dans  l’organisme,  y végè- 
tent, s’y  reproduisent  et  sont  portés  aux  différents  organes  par  la 
circulation  lymphatique  et  sanguine.  S’il  en  est  réellement  ainsi, 
ces  microbes  doivent  apparaître  dans  le  sang,  au  moins  pendant 
quelques-unes  des  périodes  de  la  maladie.  Cependant  on  n’a  pu  s’as- 
surer, par  l’examen  microscopique,  de  la  présence  dans  le  sang  de 
microbes  définis  que  dans  deux  maladies  ; l’affection  charbonneuse 
et  la  fièvi-e  récurrente. 

La  bactéridie  du  charbon  (Davaine),  Bacillus  anthraci  (Colin),  a 
été  trouvée  par  Davaine  dans  le  sang  des  animaux  atteints  de  la  mala- 
die charbonneuse  : pustule  maligne,  sang  de  rate,  etc.  Ces  microbes 
se  montrent  sous  la  forme  de  filaments  articulés  et  immobiles  qui,  à la 
simple  observation  microscopique,  ne  diffèrent  pas  des  bactéries  qui 
se  développent  dans  les  liquides  animaux  au  début  de  la  putréfac- 
tion. Mais,  tandis  que  l’inoculation  de  ces  liquides  est  sans  effet  ou 
suivie  simplement  d’une  septicémie  plus  ou  moins  prononcée,  l’ino- 
culalion  du  sang  charbonneux,  meme  très  dilué  (Davaine),  détermine 
une  infection  charbonneuse.  Dans  le  sang  des  animaux  inoculés  et 
encore  vivants,  il  existe  alors  dos  bactéridies  en  plus  ou  moins  grand 
nombre. 

Dès  lors  on  a été  conduit  à considérer  ces  microbes  comme  les 

I 

véritables  agents  de  l’infection.  Il  est  vrai  que  l’inoculation  des 
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liquides  cliarlionncux  produit  des  accidents  d’infection  malgré  qu’ils 
aient  été  soumis  à des  agents  qui  tuent  le  Bacillusanlhraci 
l’oxygène  comprimé  (P.  Bert).  Mais,  comme  les  recherches  de  Pasteur 
l’ont  montré,  si  la  bactéridie  ne  résiste  pas  à ces  agents,  il  en  est 
tout  autrement  de  scs  spores  qui,  placées  ensuite  dans  des  conditions 
lavorablcs,  régénèrent  le  parasite. 

Nous  n’entrerons  pas  ici  dans  la  discussion  qui  s’est  élevée  dans  la 
science  pour  savoir  si  la  maladie  est  le  résultat  direct  de  la  présence 
du  parasite,  ou  si  elle  est  produite  par  un  virus  qui  se  formerait  et  se 
développerait  en  même  temps  que  les  bactéridies.  Bien  que  les  faits 
connus  aujourd’hui  soient  de  nature  à nous  faire  pencher  vers  la 
première  de  ces  hypothèses,  celle  de  l’action  parasitaire  directe, 
c’est-à-dire  celle  de  Pasteur,  il  faut  bien  reconnaître  cependant  qu’elle 
n’est  pas  établie  encore  sur  une  base  indiscutable. 

Dans  le  sang  de  malades  atteints  de  fièvre  récurrente,  Obermeier 
a trouvé  un  autre  microbe  appartenant  également  à la  famille  des 
Schizomycètes  de  Nægelc  et  qui,  au  lieu  d’être  formé  par  des  bâton- 
nets rectilignes,  comme  le  Bacillus,  est  spirulé.  C’est  le  Sjnrillum 
Ohermeieri.  .Extrêmement  mince,  la  spirille  de  la  fièvre  récurrente  a 
une  longueur  une  fois  et  demie  à cinq  lois  plus  grande  que  le  dia- 
mètre d’un  globule  rouge  du  sang.  Tandis  que  la  bactéridie  de  l’in- 
fection charbonneuse  est  immobile,  la  spirille  de  la  fièvre  récur- 
rente se  déplace  dans  la  préparation  en  tournant  sur  elle-même.  On 
ne  sait  si  elle  constitue  une  espèce  à part,  ou  si  elle  appartient  à la 
même  espèce  qiie  la  spirille  découverte  dans  Peau  par  Ehrenberg,  ou 
que  celle  qui  existe  dans  la  bouche  à fétat  physiologique. 

Toutes  ces  questions  sont  encore  à l’étude.  On  comprendra  dès 
lors  que  nous  ne  leur  réservions  pas  une  plus  grande  place  dans  ce 
manuel  élémentaire  qui  ne  doit  contenir  que  des  faits  complètement 
établis. 


CHAPITRE  Vlll 


ALTÉRATIONS  DU  COUUR. 

Nous  décrirons  siiccessivemenl  les  altérations  anatonriiques  des 
trois  parties  constituantes  du  cœur,  qui  sont  le  péricarde,  le  myocarde 
et  l’endocarde. 


§ 1.  — Lésions  dn  péricarde. 

Hémorrhagies.  — Les  hémorrhagies  du  péricarde  sont  de  deux 
espèces  : i°  les  ecchymoses  de  la  membrane  ; 2®  les  hémorrhagies  dans 
la  cavité  péricardique. 

Les  ecchymoses  sont  plus  communes  dans  le  feuillet  viscéral  que 
dans  le  feuillet  pariétal.  Quand  elles  sont  récentes,  elles  se  montrent 
sous  la  forme  de  taches  lenticulaires  d’une  teinte  rouge  uniforme  ; elles 
sont  quelquefois  continentes  et  constituent  des  îlots  d’une  étendue 
variable  dont  la  limite  est  sinueuse.  Ces  ecchymoses  surviennent 
dans  l’asphyxie  quelle  qu’en  soit  la  cause,  dans  la  leucocythémie,  le 
purpura,  le  scorbut,  etc.,  ou  bien  elles  compliquent  des  lésions  in- 
llammatoires  du  péricarde,  et  leur  description  appartient  alors  à la 
péricardite  hémorrhagique. 

Les  hémorrhcKjies  proprement  dites  du  péricarde  sont  consécutives 
à l’inllammation  ou  à une  rupture  du  cœur  ou  d’un  gros  vaisseau  re- 
couvert par  le  feuillet  viscéral  du  péricarde;  elles  se  produisent,  par 
exemple,  à la  suite  de  la  rupture  d’un  anévrysme  de  la  portion  ascen- 
dante de  l’aorte. 


Hydropisie  du  péricarde.  — La  quantité  de  liquide  qu’on  trouve, 
vingt-quatre  heures  après  la  moi’t,  dans  le  péricarde,  dépasse  tou- 
jours 80  grammes.  Lorsque  ce  liquide  est  beaucoup  plus  abondant, 
ce  qu’on  observe  surtout  dans  les  cas  d’hydropisie  générale,  on  dit 
qu’il  y a hydropisiedu  péricarde.  Il  existe  dans  ce  liquide  des  cellules 
lymphatiques  et  des  cellules  épithéliales  détachées  de  la  séreuse, 
isolées  ou  formant  des  lambeaux;  elles  contiennent  presque  toujoui's 
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dos  granulalioiis  gi'iiisscvisos.  On  ol)sorvc  aussi  li'cs  rroqueininent,  en 
été,  dans  le  li(|uide  j)éi‘icai‘diqiic  normal  ou  |)lus  al)ondanl  que  d’iia- 
bilude,  des  l)acléridies  arliculées  el  immobiles  d’une  dimension 
exceplionncllc.  Nous  ne  voulons  lirer  de  ce  fait  aucune  conclusion 
rclalive  à leur  génération. 

Il  y a quelquefois  des  gaz  dans  le  piudcarde  des  sujets  qui  ont  sul)i 
un  commencement  de  putréfaction.  Il  ne  faudrait  pas  en  conclure 
que  ces  gaz  ont  existé  pendant  la  vie,  et  admettre  l’existence  d’une 
pneumalose  morbide. 


Inflammation  du  péiucarde.  Pétucardite.  — L’inllarnmation 
/ibi'ineuse  du  péricarde  ne  diffère  de  rinllarnmation  fibrineuse  des 
autres  séreuses  que  par  l’apparence  à l’œil  nu  de  l’exsudai  solide. 
Elle  est  le  })lus  souvent  généralisée  à toute  l’étendue  du  péricarde, 
mais  elle  iicut  aussi  être  limitée,  ainsi  qu’on  l’observe  surtout  à la 
base  du  cœur  au  niveau  de  l’origine  de  l’aorte  et  des  gros  vais- 
seaux.  L’exsudât  est  disposé  sur  les  deux  feuillets  du  péricarde 
en  une  couclie  qui  présente  toujours  à sa  surface  des  saillies  d’ap^ 
parence  papillaire.  Ce  ne  sont  pas  des  papilles,  parce  que  le  tissu 
conjonctif  et  les  vaisseaux  de  la  séreuse  n’y  prennent  aucune  part,  ce 
que  l’on  constate  en  détachant  la  fausse  membrane  qui  est  lisse 
à son  union  avec  le  feuillet  péricardique.  L’exsudât  solide  pseudo- 
membraneux est  composé  uniquement  de  fibrine,  de  cellules  qui 
proviennent  de  l’épithélium  et  de  globules  de  pus.  Les  prolonge- 
ments papillaires  de  sa  surface  libre  ont  été  comparés  aux  papilles 
de  la  langue  du  chat:  ils  sont  plus  ou  moins  aplatis  ou  allongés  et 
leur  forme  est  très  variable.  On  les  observe  meme  quand  la  couche 
de  llbrinc  est  extrêmement  mince.  Ce  sont  les  mouvements  du  cœur 
dans  le  péricarde  qui  déterminent  leur  production  au  moment  où  la 
librine  se  concrète.  Pour  ce  qui  est  de  la  formation  de  la  fibrine, 
nous  renvoyons  à ce  qui  a été  dit  sur  les  intlammalions  des  séreuses 
considérées  en  général  (p.  50^).  Dans  les  péricardites  qui  remontent 
à plusieurs  jours  on  trouve  déjà,  à la  base  des  saillies  fibrineuses,  des 
capillaires  anciens  dilatés  ou  des  capillaires  de  nouvelle  formation. 
Ces  vaisseaux  sont  alors  entourés  d’une  quantité  variable  de  cellules 
embryonnaires.  Quant  à l’exsudât  lui-mème,  il  contient,  outre  la 
fibrine,  des  élémenis  cellulaires,  des  globules  blancs  et  des  cellules 
de  forme  très  variée,  qui  dérivent  des  cellules  endothéliales. 

La  péricardite  librineuse  survient  dans  le  rhumatisme  articulaire 
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ai^u,  dans  la  pneumonie,  dans  la  seaiialine,  la  variole,  la  maladie  de 
Bri^lil,  dans  les  pldeginons  du  cou  ci  du  médiaslin,  cIc. 

La  péricardite  hcmorrhagique  se  rencontre  dans  la  tuberculose, 
dans  le  cancer  du  poumon  et  dans  les  maladies  cachectiques;  elle  ne 
dilTère  de  la  précédente  que  par  la  présence  de  globules  rouges  du 
sang  en  grand  nomlu'e  ou  de  leurs  produits  de  décomposition  (béma- 
tine  et  liématoïdine).dans  les  portions  liquides  et  solides  de  l’exsudât. 
Dans  celte  maladie,  la  délimitation  de  la  séreuse  et  de  l’exsudât  n’est 
pas  iietlc  comme  dans  la  péricai’ditc  simple;  les  vaisseaux  dilatés  et 
à parois  embryonnaires  de  la  séreuse  pénètrent  sous  forme  d’anses 
dans  l’exsudât  librineux;  ils  sont  entourés  de  cellules  embryonnaires, 
et  à leur  niveau  se  produisent  des  bémorrbagies  sous  forme  d’cccby- 
moses  dans  l’exsudât  lui-mème. 

Dans  la  péricardite  tuberculeuse  proprement  dite  qui  donne  lieu 
le  plus  souvent  à des  hémorrhagies,  il  se  forme  des  granulations 
tuberculeuses,  soit  dans  l’épaisseur  du  péricaixle,  soit  dans  l’cxsudat 
au  niveau  des  parties  vascularisées.  Lorsque  le  péricarde  et  l’exsudât 
sont  envahis  par  un  grand  nombre  de  tubercules,  on  voit  se  produire 
la  transformation  caséeuse  de  l’exsudât  qui  peut  alors  se  détacher  en 
partie  et  constituer  avec  des  caillots  en  régression,  libres  dans  la 
cavité  du  péricarde,  des  masses  irrégulières  grises  ou  ocreuses.  On 
y trouve  à l’examen  microscopique  des  granulations  graisseuses,  des 
granulations  d’bématine  ou  des  cristaux  d’hématoïdine.  Lorsque  la 
maladie  est  ancienne,  il  se  dépose  aussi  des  granulations  calcaires. 

Dans  certains  cas  de  péricardite  tuberculeuse  ancienne,  on  trouve 
une  couche  épaisse  de  tissu  embryonnaire  parsemée  de  granulations 
tuberculeuses  sur  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Dans  un  fait  que 
nous  avons  observé,  ces  deux  couches  de  granulations  étaient  l’éunies 
par  une  couche  de  tissu  fd)reux  de  formation  ancienne.  La  tubercu- 
lose du  péricarde  était  primitive  et  s’accompagnait  seulement  d’une 
éruption  discrète  de  granulations  tuberculeuses  récentes  de  la  plèvre 
gauche. 

La  péricardite  purulente  est  plus  rare  que  les  précédentes.  Elle 
est  caractérisée  [)ar  la  présence  d’une  très  grande  quantité  de  pus 
qui  donne  à l:i  partie  liquide  de  l’exsudât  un  as[>ect  crémeux  et  qui 
rend  opaques  les  pseudo-membranes.  On  conçoit  que  l’exsudât  puru- 
lent puisse  subir  la  transformation  caséeuse  et  calcaii’c  comme  l’exsu- 
dât hémorrhagique. 
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J. CS  (uUiérences  du  pcricaude  à la  suiUi  de  riiil]amnjalioii  uc  suiil 
pas  1res  communes,  suri, ont  si  on  les  compai’e  à celles  de  la  plèvre. 
L’adhérence  incomplèle  est  caractérisée  par  des  lames  ou  des  fila- 
ments de  tissu  conjonctir  souvent  vascularisé  et  qui  siègent  surtout  à 
la  base  du  cœur,  entre  le  léuillet  viscéi-al  el  le  feuillet  pariétal,  au 
niveau  de  l’aorte  et  des  vaisseaux.  On  les  trouve  aussi  à la  pointe  du 
cœiii*. 

Les  adhérences  complètes  du  péricarde,  qui  en  suppriment  la 
cavité,  peuvent  se  montrer  à la  suite  de  la  péricardite  aiguë,  de  la 
péricardite  chronique  ou  de  la  tuberculose  du  péricarde.  Le  plus 
souvent  il  est  impossible  de  constater  rexistencc  de  ces  adhérences 
pendant  la  vie,  et,  lorsqu’on  le:  rencontre  par  hasard  à l’autopsie,  il 
est  parfois  difficile  de  remonter  à leur  cause. 

On  peut  considérer  aussi  comme  des  lésions  consécutives  à la  péri- 
cardite ou  comme  une  forme  de  péricardite  subaiguë  ou  chronique 
d’emblée,  de  petites  saillies  papillaires  ou  verruqueuses  plus  ou 
moins  vascularisées,  ou  des  plaques  saillantes  constituées  par  du  tissu 
conjonctif  lamellaii’e,  qui  existent  sur  le  feuillet  viscéral,  surtout  au 
niveau  de  l’origine  de  l’aorte  et  des  auricules.  Ces  végétations  sont 
souvent  recouvertes  de  minces  couches  de  fibrine. 

Ce  tissu  de  nouvelle  formation,  comme  nous  l’avons  montré 
liages  156  et  466,  peut  subir  la  transformation  pierreuse  dans  le  pé- 
ricarde comme  dans  les  autres  organes.  11  se  fait  ainsi  une  carapace 
calcaire  d’une  étendue  très  variable,  qui  parfois  envoie  des  prolon- 
gements dans  l’épaisseur  du  muscle  cardiaque.  Le  plus  souvent  la 
plaque  calcaire  n’est  pas  à nu  dans  la  cavité  du  péricarde;  elle  est 
recouverte  par  une  mince  couche  de  tissu  fdjreux. 

Les  plaques  laiteuses  ont  été  considérées  par  la  majorité  des  au- 
teurs comme  ayant  une  origine  inflammatoire  ; elles  sont  habituelle- 
ment lisses,  opaques  et  d’aspect  nacré.  Elles  forment  le  plus  souvent 
un  léger  relief  à la  surface  de  la  membrane;  leur  siège  est  surtout  la 
face  antérieure  du  ventricule.  Elles  sont  d’une  étendue  très  variable, 
irrégulières  et  sinueuses  ; elles  sont  très  communes  (45  fois  sur 
150  autopsies,  Bizot);  elles  sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif 
lamellaire  et  des  fibres  élastiques. 

Le  carcinoîiie  du  i)éricarde  est  très  rarement  primitif;  Foerster  en 
a vu  un  seul  exemple.  Le  carcinome  secondaire  est  au  contraire 
assez  fréquent;  il  végète  dans  la  cavité  péricardique  sous  forme  de 
nodosités,  et  il  détermine  une  péricardite  qui  le  plus  souvent  est 
hémorrhagique. 
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^ — Lésions  du  myocarde. 

Atrophie.  — L’atrophie  du  cœur  se  rencontre  dans  les  cas 
d’atrophie  générale  des  muscles  de  l’économie,  dans  les  maladies 
cachectiques  de  longue  durée,  dans  la  phthisie,  à la  fin  de  la  fièvre 
typhoïde,  etc.  La  forme  du  cœur  n’est  pas  modifiée  quand  l’atrophie 
est  générale.  Les  artères  coronaires  (jui  ne  pai  ticipent  pas  à l’atro- 
phie sont  tortueuses  et  saillantes;  sur  certains  points  de  leur  trajet  le 
péricarde  viscéral  leur  forme  comme  un  méso.  L’atrophie  peut  être 
telle,  que  le  feuillet  viscéral  du  péricarde  soit  ridé.  Les  auteurs  clas- 
siques d’histologie  pathologique,  Foerster  entre  autres,  affirment 
avoir  constaté  dans  l’atrophie  une  diminution  du  volume  des  fibres 
musculaires.  Mais  c’est  là  une  appréciation  fort  difficile  à cause  de 
la  grande  inégalité  de  leur  diamètre  à l’état  normal. 

On  observe  des  atrophies  du  cœur  qui  sont  accompagnées  d’une 
production  abondante  de  tissu  adipeux  sous  le  péricarde  viscéral,  de 
telle  sorte  que  le  muscle  cardiaque  est  atrophié  bien  que  le  cœur 
présente  au  premier  abord  son  volume  normal.  Mais  si  l’on  divise 
l’organe  avec  un  scalpel,  on  trouve  le  tissu  adipeux  sous-péricardique 
considérablement  épaissi.  Celui-ci  envoie  des  prolongements  ii*régu- 
liers  entre  les  faisceaux  du  myocarde.  Cette  lésion  rappelle  de  tout 
})oint  la  surcharge  adipeuse  des  muscles  à contraction  volontaire. 
Le  degré  de  celte  altération  est  très  variable.  Quelquefois  l’atrophie 
est  tellement  prononcée,  que  la  musculature  des  ventricules  est  extrê- 
mement réduite. 


Hypertrophie.  — On  rattache  l’hypertrophie  au  travail  exagéré  du 
cœur  dans  les  maladies  des  orifices  ou  des  vaisseaux,  travail  dont  le 
but  est  de  surmonter  un  obstacle  au  cours  du  sang.  Aussi  porte-t-elle 
le  plus  souvent  sur  un  seul  ventricule,  le  ventricule  gauche,  dans  les 
altérations  de  l’orifice  aortique  par  exemple.  C’est  à une  cause  ana- 
logue que  Traube  a rattaché  les  hypertrophies  du  ventricule  gauche 
dans  l’atrophie  du  i*ein.  Cette  coïncidence  de  l’hypertrophie  du  cœur 
gauche  et  de  l’atrophie  du  rein  est  un  fait  incontestable;  cependant 
l’explication  de  Traube  est  discutable,  car  on  comprend  difficilement 
(jue  la  gène  de  la  circulation  dans  un  si  petit  nombre  de  vaisseaux 
l>uissc  amener  un  aussi  énorme  surcroît  de  travail  dans  le  cœur. 

L'hypertrophie  est  générale  ou  partielle.  La  forme  du  cœur  n’est 
pasmotahlernent  modifiée  dans  l’hypertrophie  générale.  Dansriiyper- 
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Iropliic  du  vciiLncule  droil,  la  poinlc  du  cœur  est  mousse  et  élargie; 
elle  est  constituée  par  l’extrémité  des  deux  ventricides  qui  sont  alors 
sur  le  môme  niveau.*  Dans  riiypertropliie  du  ventricule  gauche,  au 
contraire,  la  pointe  est  formée  uniquement  par  ce  dernier.  On 
observe  constamment  dans  les  liyperlro{)liies  du  cœur  un  éj)aissis- 
sement  de  l’endocarde,  qui  entre  pour  une  part  dans  l’induration  et 
la  rigidité  des  parois  cardiaques. 

Les  libres  musculaires  des  parties  hypertrophiées  ne  présentent 
pas  de  lésions  nutritives,  ou  bien  elles  ont  subi  la  transformation 
graisseuse  ou  la  transformation  pigmentaire. 

On  ne  sait  pas  encore  si  l’hypertrophie  est  due  entièrement  à une 
augmentation  de  volume  des  fibres  musculaires  du  cœur  ou  à une 
néoformation  de  ces  fdjres.  Cependant  on  n’observe  jamais  dans 
l’hypertropbie  du  cœur  les  phénomènes  du  développement  de  fdjres 
musculaires  nouvelles,  de  telle  sorte  que  la  première  hypothèse  est 
la  plus  probable.  Elle  s’appuie  sur  l’observation  de  Foerster,  qui  dit 
formellement  que,  dans  l’hypertrophie  du  cœur,  les  faisceaux  primi- 
tifs sont  augmentés  de  volume. 


Dégénérescence  graisseuse.  — De  tous  les  muscles  de  l’orga- 
nisme, le  cœur  est  celui  où  l’on  trouve  le  plus  souvent  la  transforma- 


F(C.  233.  — Fibres  musculaires  du  cosur  partiellement  dcgcnérces  dans  un  cas  d’empuisonnemeiit 

par  le  phosphore. 


tion  graisseuse.  Lorsque  tous  les  muscles  du  corps  sont  soumis  aux 
mêmes  intbiences  capables  de  produire  la  transformation  graisseuse, 
le  cœur  seul  peut  être  atteint.  C’est  ce  qui  arrive  chez  les  lœtus  qui, 
frappés  de  mort  dans  l’utérus,  y séjouruent  plus  (fune  semaine.  Les 
muscles  volontaires  ne  jirésentent  pas  alors  de  granulations  grais- 
seuses, tandis  que  les  libres  du  cœur  en  sont  chargées.  Il  s’est  jiroduit 
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cepciulaiil  dans  les  muscles  voloiiLaices  des  modificalions  impor- 
1 antes  : la  matière  colorante  s’est  séparée  sous  forme  de  granules 
jngmenlaires  dont  le  siège  est  sous  le  sarcolemme,  dans  la  substance 
}trotopIasmiquc  du  faisceau  primitif. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  se  montrer  dans  un  cœur  atro- 
phié ou  hypertropliié.  On  l’observe  dans  les  empoisonnements  par  le 
phosphore  et  pa>;  l’arsenic,  dans  les  maladies  graves,  telles  que  la 
lièvre  typhoïde,  la  variole,  la  leucocythémic,  etc.,  dans  les  endocar- 
dites et  les  péricardites.  La  dégénérescence  graisseuse  peut  occuper 
tout  le  myocarde,  ou  bien  être  partielle.  A l’œil  nu,  les  parties  alté- 
rées paraissent  grises  ou  jaunâtres,  et  tranchent  par  leur  opacité  sur 
les  parties  saines,  qui  sont  légèrement  translucides  et  présentent  une 
teinte  rouge  plus  franche.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  l’on 
puisse  toujours  reconnaître  à l’œil  nu  la  transformation  graisseuse 
des  fdjres  musculaires;  le  microscope,  en  effet,  ne  vient  pas  toujours 
confirmer  l’opinion  formulée  à priori. 

Les  faisceaux  musculaires  présentent  des  degrés  très  variés  de 
transformation  granulo-graisseuse.  Parfois  on  n’y  distingue  que  des 
granulations  fines,  parsemées  sur  tous  les  faisceaux,  mais  n’en  mas- 
quant pas  complètement  la  striation;  d’autres  fois  la  transformation 
est  si  avancée,  que  les  faisceaux  du  cœur  ressemblent  à des  cylindres 
qui  seraient  formés  entièrement  de  granulations  graisseuses. 


Dégénérescence  pigmentaire.  — A l’état  normal,  chez  l’adulte  et 
le  vieillard,  les  faisceaux  musculaires  du  cœur  présentent  parfois,  à 
leur  centre,  autour  des  noyaux,  des  granulations  jaunes  dont  la 
nature  n’est  pas  encore  bien  déterminée.  Leur  couleur  les  a fait 
regarder  comme  étant  formées  d’une  substance  pigmentaire  dérivant 
de  l’hémoglobine  musculaire. 

Dans  les  maladies  chroniques  qui  produisent  le  marasme  et  dans 
raffaiblissement  sénile,  le  cœur  atrophié  offre  une  couleur  brune,  et 
ses  faisceaux  musculaires  possèdent  une  plus  grande  quantité  de  ces 
granulations  qu’à  l’état  normal;  c’est  à leur  présence  qu’est  due  cette 
coloration. 

Dans  la  mélanose  simple,  on  observe  une  infiltration  pigmentaire 
du  cœur  qui  diffère  de  la  précédente  par  la  coloration  noire  des  gra- 
nulalions,  par  leur  siège  dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  le  lissu  mus- 
culaire en  môme  temps,  et  pai’  la  localisation  de  la  dégénéi‘escence 
sous  forme  de  points  ou  d’ilots  (voy.  page  375). 
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Congestion,  hémorrhagie  et  inflammation  du  myocarde. — Les 
congeslions  du  myocarde  qui  peuvent  exister  pendant  la  vie  n’ont 
pas  été  constatées  d’une  manière  certaine  après  la  mort.  Les  hémor- 
rhagies, au  contraire,  laissent  des  traces  évidentes.  Elles  sont  dis- 
posées assez  souvent  sous  forme  d’îlols  ecchymotiques  et  siègent  de 
préférence  à la  face  externe  ou  interne  du  cœur.  Les  ecchymoses  se 
produisent  le  plus  souvent  dans  les  maladies  qui  se  terminent  par 
l’asphyxie  (maladies  des  poumons  et  du  cœui*),  dans  un  certain 
nombre  d’empoisonnements  (par  le  phosphore,  par  l’arsenic,  etc.), 
dans  la  leucocythémie,  l’infection  purulente  et  la  fièvre  puerpérale. 
Le  sang  épanché  entre  les  fibres  musculaires  du  cœur  se  coagule 
bientôt,  de  telle  sorte  que  la  petite  masse  hémorrhagique  forme  un 
nodule  dur,  de  couleur  rouge  ou  brune,  d’une  consistance  plus  grande 
que  celle  des  parties  voisines.  Les  faisceaux  musculaires  compris 
dans  cette  masse  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse. 

On  trouve  quelquefois  à l’autopsie,  d’une  manière  accidentelle, 
des  taches  noirâtres  du  myocarde  qui  proviennent  très  probablement 
d’hémorrhagies  anciennes  : dans  ces  taches,  le  tissu  conjonctif  inter- 
fasciculaire  contient  des  cellules  infiltrées  de  granulations  pigmen- 
taires, et  les  faisceaux  musculaires  sont  également  pigmentés. 

Les  grandes  hémorrhagies  du  cœur  se  montrent  à la  suite  de  rup- 
tures du  myocarde,  primitives  ou  consécutives  à la  dégénérescence 
graisseuse  ou  à des  anévrysmes.  La  rupture  liée  à une  dégénérescence 
graisseuse  est  unique  ou  multiple.  Andral  a donné  une  observation 
dans  laquelle  il  y avait  cinq  déchirures  distinctes  du  myocarde.  La 
déchirure  se  fait  toujours  de  l’intérieur  à l’extérieur;  elle  est  irrégu- 
lière, et,  si  la  mort  n’est  pas  instantanée,  le  sang  s’infdtre  en  écartant 
les  faisceaux  musculaires  et  en  donnant  lieu  à une  hémorrhagie 
interstitielle  diffuse.  Si  la  déchirure  ne  va  pas  jusqu’au  péricarde,  il 
se  fait  un  anévrysme,  diffus  d’abord,  qui  peut  ensuite  se  circon- 
scrire; mais  le  plus  souvent  la  déchirure  se  poursuit  jusque  dans  le 
péricarde;  à l’autopsie  on  trouve  alors  cette  cavité  remplie  de  sang 
partiellement  coagulé.  Constamment,  dans  un  cœur  qui  a subi  cette 
rupture,  il  existe  une  transformation  graisseuse  des  faisceaux  mus- 
culaires, et  la  dégénérescence  est  toujours  plus  prononcée  au  voisi- 
nage du  foyer  hémorrhagique. 

Les  anévrysmes  du  cœur  se  rencontrent  surtout  dans  la  cloison 
interventriculaire  et  à ia  pointe  du  ventricule  gauche.  Les  anévrys- 
mes de  la  cloison  et  de  la  base  du  cœur  sont  d’habitude  le  résultat  de 


AA’DVUYSMIlS  du  cœur. 


5g:j 

l’cxlensioii  d’un  anévrysme  valvulaire  dont  l’origine  el  la  disposilion 
seront  étudiées  plus  loin.  Ceux  de  la  pointe  du  c(uur,  les  plus  fré- 
quents de  tons,  sont  probablement  conséculifs  à la  dégénéi'escence 
graisseuse  ou  à une  inllammation  combinée  de  l’endocarde  et  du 
myocarde;  mais  on  ne  peut  pas  y suivre,  comme  sur  l’aorte,  toutes 
les  phases  du  développement  de  la  poebe  anévrysmale,  et  c’est  seu- 
lement en  raisonnant  par  analogie  qu’on  arrive  à comprendre  leur 
mode  de  formation. 

A la  pointe  du  cœur,  l’anévrysme  se  montre  sous  la  forme  d’une 
poche  dont  le  volume  est  très  variable,  depuis  celui  d’une  noisette 
jusqu’à  celui  du  cœur  lui-méme.  Lorsque  la  dimension  de  la  poche 
est  très  petite,  elle  est  comprise,  pour  ainsi  dire,  dans  l’épaisseur 
même  de  la  paroi  de  l’organe,  et  on  la  reconnaît  seulement  après 
que  l’on  a ouvert  le  cœur. 

La  communication  entre  le  ventricule  et  la  cavité  de  l’anévrysme  se 
fait  par  une  large  ouverture  en  forme  d’entonnoir,  ou  bien  par  un 
orifice  en  forme  d’anneau.  La  paroi  de  l’anévrysme  est  rigide,  de 
telle  sorte  que  la  poche  anévrysmale  ne  se  vide  pas  au  moment  de  la 
systole  ventriculaire.  Néanmoins,  la  stase  du  sang  n’y  est  pas  assez 
complète  pour  qu’il  s’y  produise  des  caillots  feuilletés,  comme  cela 
a lieu  dans  les  anévrysmes  de  l’aorte.  A l’autopsie,  on  trouve  le  plus 
souvent  dans  ces  poches  des  caillots  fibrineux  récents.  Dans  les  cas 
où  le  sac  anévrysmal  est  anfractueux,  on  y voit  des  caillots  fibrineux 
denses  et  adhérents  à sa  paroi. 

La  surface  interne  de  la  poche  anévrysmale  est  le  plus  souventlisse; 
toutefois  elle  peut  être  irrégulière  et  anfractueuse. 

Pour  étudier  au  microscope  la  paroi  de  l’anévrysme,  on  en  enlève 
des  portions  qu’on  fixe  avec  des  épingles  sur  une  plaque  de  liège  et 
que  l’on  fait  sécher.  H est  préférable  de  laisser  la  pièce  quelques  jours 
dans  l’alcool  avant  de  la  soumettre  à la  dessiccation.  On  y pratique 
alors  dans  différentes  directions  des  coupes  minces  qu’on  colore 
au  carmin,  qu’on  lave  et  qu’on  place  dans  la  glycérine  additionnée 
d’acide  acétique. 

Sur  ces  préparations  on  observe  des  lits  de  cellules  plates  qui, 
vues  de  profil,  paraissent  minces  et  fusiformes,  parce  que  leur  centre 
est  renllé  au  niveau  du  noyau.  Ces  cellules  sont  séparées  les  unes 
des  autres  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  par  des  vais- 
seaux sanguins.  Il  peut  se  faire  que  toute  la  paroi  de  ranévrysme 
soit  entièrement  formée  par  ce  tissu,  mais  souvent  aussi  il  n’existe 
qu’à  la  face  interne  de  la  poche,  et  l’on  trouve  encore,  dans  les 
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parties  externes,  des  libres  inusciilaires  du  cœur  groupées  en  petits 
faisceaux  ou  isolées  au  milieu  des  lits  de  cellules  plates. 

Sur  la  pièce  fraîche,  il  est  possible  d’oblenir  par  le  l'aclage  les  cel- 
lules plates  et  de  les  étudier  sous  toutes  leurs  faces.  Elles  sont  entiè- 
rement semblables  aux  cellules  du  tissu  conjonctif  adulte,  ce  dont 
nous  ne  nous  doutions  pas  à ré{)oquc  où  N.  Pelvet  lit  un  travail 
remarquable  établi  sur  des  pièces  étudiées  dans  notre  laboratoire. 
Lorsque  ces  cellules  flottent  isolées  dans  le  liquide  de  la  préparation, 
Cilles  se  présentent  successivement  suivant  leurs  faces  et  leurs  bords, 
et  olTrent  des  plis  qui  les  font  reconnaître  pour  des  cellules  plates 
d’une  très  grande  minceur.  Leur  contour  est  sinueux  et  montre  des 
prolongements  qui  sont  plats  comme  le  corps  de  la  cellule.  La  forme 
de  ces  cellules,  leur  disposition  en  lits  parallèles  à la  surface  interne 
de  l’anévrysme,  sont  dues  à la  pression  exercée  par  le  sang.  Nous  re- 
trouverons les  mêmes  cellules  et  le  même  tissu  dans  les  anévrysmes 
des  artères,  car  il  se  forme  toutes  les  fois  que  du  sang  en  circulation 
se  trouve  en  contact  avec  des  couches  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation. 

Les  anévrysmes  produits  par  une  extension  des  anévrysmes  valvu- 
laires (page  57i)  sont  généralement  diffus,  ou  bien  la  poche  est  très 
anfractueuse  et  garnie  de  caillots  irrégulièrement  disposés.  Ces  ané- 
vrysmes, qui  siègent  le  plus  souvent  dans  la  cloison  interventricu- 
laire, en  amènent  la  destruction,  et  une  ouverture  fait  alors  commu- 
niquer les  deux  ventricules.  Les  tissus  sont  déchirés  ou  écartés,  de  telle 
sorte  que  leurs  lambeaux  sont  rejetés  dans  le  ventricule  droit,  car  le 
sang  pénètre  du  ventricule  gauche  dans  le  ventricule  droit,  la  pression 
systolique  étant  plus  forte  dans  le  premier.  Les  fibres  muscubures, 
qui  bordent  ces  anévrysmes  dont  la  marche  est  généralement  aiguë, 
sont  déchirées  et  présentent  la  transformation  granulo-graisseuse. 


V InllammaÜoii  du  myocarde  n’est  pas  caractérisée  pour  nous  par 
la  transformation  graisseuse  des  fd}res  musculaires  du  comr.  Cette 
dégénérescence,  en  effet,  peut  exister  dans  une  série  d’atfections  du 
cœur  ou  de  maladies  générales  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  l’in- 
llammation.  D’un  autre  côté,  la  dégénérescence  graisseuse  des  libres 
musculaires  ne  s’observe  pas  dans  certaines  myocardites  bien  carac- 
térisées par  une  végétation  du  tissu  conjonctif  du  myocarde. 

Les  libres  musculaires  ne  deviennent  ginisseuses  dans  la  myocar- 
dite que  lorsipi’elles  sont  comprimées  par  des  exsudais  ou  des  glo- 
bules de  pus,  par  exemple  dans  les  abcès  du  cœur.  La  transformation 
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graissoiiso  iio  dilTèn'  pas  alors  d("  ndio  (pic  l’on  ol)sorve  dans  les 
iK'nioiTliag'ies  dn  cœur.  Ceci  nous  conduit  à nier  d’iinc  manière  com- 
plète la  myocardite  pareiicliymateiise  do  Yirchow,  cpii  serait  essen- 
tiellement caractérisée  par  une  transformation  graisseuse  des  fibres 
dn  iTiyocarde. 

La  niyocardile  se  montre  comme  une  propagalion  de  l’endocardite 
on  de  la  péricardite,  on  bien  comme  imo  manifestation  de  l’infection 
purulente  (fièvre  piici’pérale,  pyohémie),  et  elle  est  alors  caractérisée 
par  des  abcès  inlra-mnscnlaires. 


Les  abcès  dn  cœur,  rpii  sont  très  rares,  ont  un  volume  très  varia- 
ble, depuis  celui  d’nne  tète  d’épingle  jnsqn’à  celui  d’nne  noisette. 
Le  pus  semble  comme  déposé  entre  les  fibres  mnscnlaires,  on  bien 
il  est  enveloppé  d’nne  zone  de  tissu  embryonnaire  qui  l’enkyste. 
Dans  le  premier  cas,  la  snbslancc  mnscnlaire,  au  voisinage  de  l’abcès, 
présente  une  teinte  ardoisée.  Le  pus  qui  constitue  l’abcès  contient  des 
dél)ris  de  faisceaux  musculaires  lorsque  rinriammalion  suppurative 
est  récente.  Dans  la  zone  ardoisée  qui  entoure  les  petits  abcès  non 
enkystés,  on  trouve  les  faisceaux  mnscnlaires  chargés  de  granula- 
tions graisseuses,  de  granulations  pigmentaires,  et  séparés  par  des 
globules  de  pus,  des  globules  du  sang  et  des  granulations  brunes. 

On  rencontre  parfois,  au  milieu  de  la  substance  musculaire  du  cœur, 
des  masses  caséeuses  enkystées,  que  Foerster  considère  comme 
résultant  d’une  ti'ansformation  d’abcès  anciens.  11  existe  un  certain 
nombre  d’observations  de  cavités  anfractueuses,  creusées  dans  le 
muscle  cardiaque  et  ouvertes  dans  le  ventricule  gauche.  On  regar- 
dait ces  cavités  comme  des  abcès  ouveids,  et  ayant  versé  leur  contenu 
dans  le  torrent  circulatoire;  mais  aujourd’hui  ces  faits  doivent  être 
interprétés  comme  des  anévrysmes  consécutifs  à une  endocaialite. 


La  myocardite  interstitielle,  ou  sclérose  cardiaque,  est  beaucoup 
plus  fréquente  qu’on  ne  le  croyait  dans  ces  dernières  années.  Elle 
s’observe  dans  un  assez  grand  nombre  d’hypertrophies  cardiaques  et 
en  particulier  dans  la  néphrite  interstitielle  (Letulle,  thèse  de  doc- 
torat, 1880;  Debove  et  Letulle,  Archiv.  gén.  de  méd.,  mars  1880). 

Le  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation  qui  se  produit  alors  entre 
les  faisceaux  musculaires  se  continue  habituellement  avec  le  tissu 
con  jonctif  profond  de  l’endocarde,  et  souvent  alors  on  observe  un 
épaississement  de  ce  dernier.  Le  tissu  conjonctif  composé  de  fibres 
et  de  cellules  se  trouve  aussi  tout  particulièrement  situé  au  pourtour 


ALTKRATIONS  DU  CŒUR. 

(les  vaisseaux,  des  arhaioles  el  des  veinules  dont  la  Liiniqiie  (‘xlerne 
esl  épaissie.  Les  faisceaux  musculaires  compris  dans  ce  tissu  nouveau 
sont  tantôt  de  volume  normal,  lantôt  ati'opliiés.  Le  tissu  conjonctif 
est  disposé  tankU  d’une  façon  régulière  autour  des  faisceaux  muscu- 
laires, tantôt  il  se  présente  sous  forme  d’îlots  ou  de  plaques. 

Celle  lésion  est  difficile  à constater  à l’œil  nu,  si  ce  n’est  sur  les 
pièces  durcies  qu’on  a sectionnées  et  dont  on  a coloré  la  surface  par 
le  carmin.  Les  parties  sclérosées  se  colorent  alors  en  rouge. 

Pour  apprécier  convenablement  cette  altération,  il  faut  prendre 
et  comparer  toujours  les  memes  parties  bien  déterminées  du  cœur. 
Ainsi  les  sections  horizontales  faites  sur  les  muscles  papillaires  du 
ventricule  gauche  dans  une  série  de  cœurs  sains  ou  malades  donne- 
ront des  résultats  parfaitement  comparables. 


Tumeurs  du  myocarde.  — On  a signalé  dans  le  muscle  cardiaque 
des  gommes  (Ricord,  Virchow)  et  des  noyaux  secondaires  de  carci- 
nome et  d’épithéliorne  (Page!,  Liouville).  Recklinghausen  a publié 
un  cas  de  mvôme  à fibres  striées,  dans  le  camr,  chez  un  enfant  non- 
veau-né.  On  compte  dans  la  science  une  trentaine  d’exemples  de 
kystes  bydatiques  du  comr,  presque  constamment  dus  à des  échi- 
nocoques.  Ces  kystes  peuvent  faire  saillie  dans  une  des  cavités,  par 
exemple  dans  l’oreillette  droite,  et  se  rompre,  ou  même  y devenir 
libres  sans  se  rompre. 


S 3. 


Histologie  normale  de  l’endoearde. 


L’endocarde,  qui  revêt  toute  la  surface  interne  du  cœur,  présente 
à considérer  trois  couches  : V l’endothélium,  constitué  par  une  seule 
rangée  de  cellules  plates;  une  couche  formée  par  des  cellules 
aplaties,  séparées  par  une  substance  fondamentale  lamellaire;  3°  une 
couche  formée  par  du  tissu  élastique  et  des  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif 

La  première  de  ces  couches  a généralement  disparu  vingt-quatre 
heures  après  la  mort,  c’est-à-dire  au  moment  où  Ton  fait  les  autopsies. 

La  couche  lamellaire  est  très  mince  sur  les  ventricules  et  sur  les 
deux  faces  des  valvules  artérielles  et  auriculo-vcntriculaircs;  elle  est 
plus  épaisse  sur  l’endocarde  des  oreillettes  et  plus  épaisse  sur  l’oreil- 
lette gauche  que  sur  l’oreillette  droite. 

Les  cellules  de  cette  couche  sont  minces  et  présentent  des  pro- 
longements plus  ou  moins  nombreux.  Elles  possèdent  un  noyau 
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leiiliciilaii'o,  sont  ])arallcles  les  unes  aux  autres  et  aplaties  parallèle- 
nient  à la  surface  interne  de  rendocai’de. 

La  substance  fondamentale  qui  les  sépare  paraît  vaguement  fdiril- 
laire  et  presque  hyaline,  de  telle  sorte  que  l’endoparde  semlile,  au 
jiremier  abord,  limité  par  une  membrane  anliiste.  L’épaisseur  de 
cette  couche,  mesurée  sur  des  préparations  obtenues  par  coupes 
après  dessiccation,  imbibées  au  carmin  et  traitées  par  l’acide  acétique, 
est  de  G à 10//. 

Cette  couche,  de  meme  que  l’endothélium,  se  continue  sans  inter- 


CL' 


Fig.  23i.  — A,  Coupe  de  l 'endocarde  ventriculaire  : a,  tunique  interne  à cellules  aplaties;  b,  couche 
fibro-élaslique  ; c,  sections  transversales  des  fdu’es  muscidaires.  — Grossissement  de  150  diamètres. 

B,  Coupe  d’une  valvule  sigmoïde  de  l’aorte  : d,  couche  des  cellules  aplaties  de  la  face  supérieure  de  la 
valve;  d',  la  même  couche  à la  face  inférieure  ou  ventriculaire  ; e,  f,  couche  fdoro-élastique  de  .a  por- 
tion aortique  de  la  valvule;/’’,  couche  libro-élastique  de  la  jiorlion  ventriculaire  de  la  valvule. 

C,  représente  une  section  de  toute  une  valvule  sigmoïde  et  de  son  insertion  à l’anneau  fibreux  de  l’aorte: 
n,  base  de  cet  anneau,  m,  portion  tibro-élastique  venue  do  l’aorte;  p,  partie  fibro-élastique  venue  do 
l’endocarde  ventriculaire;  o,  fibres  élastiques.  — Grossissement  de  12  diamètres. 

ruption  en  se  réfléchissant  de  la  face  supérieure  des  valvules  à leur 

face  inférieure. 

La  couche  de  tissu  conjonctif  et  élastique  de  l’endocarde  est  celle 
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(|iii  varie  le  plus,  siiivanl,  les  divei’ses  reliions  du  eœm*  e!  drins  d<*s 
proportions  lellemeot,  considéi’ables,  que,  j)ar  exeiii()le  dans  l’oreil- 
lelte  gauche,  où  elle  est  le  plus  déveloj)pé(j,  elle  est  environ  dix 
Ibis  plus  é[)aisse  (pie  dans  les  ventricules,  (ietle  couche  se  continue 
directement  avec  la  couche  à cellules  aplaties,  d’une  part,  et  avec  le 
tissu  conjonctif  qui  S(jpare  les  faisceaux  musculaires,  d’autre  part. 
La  figure  reprijsente  en  A une  coupe  de  l’endocarde  ventriculaire 
sur  laquelle  on  voit  la  couche  de  cellules  aplaties  a,  la  couche  fihro- 
élastique  b,  et  le  tissu  conjonctif  qui  sert  de  moyen  d’union  aux 
fihres  musculaires  c.  Elle  est  composée  de  cellules  et  de  fihres  élas- 
tiques. Celles-ci  sont  très  fines  et  sont  disposées  en  couches  paral- 
lèles à la  surface  dans  l’endocarde  des  oreillettes;  elles  v sont  très 
serrées  et  très  nombreuses.  Ce  sont  elles  qui  donnent  à la  surface  de 
l’oreillette  gauche  l’aspect  gris  jaunâtre  opaque  qu’elle  présente  à 
l’état  normal.  Dans  la  couche  qu’elles  forment  sur  l’endocarde  ven- 
triculaire, CCS  fibres  sont  beaucoup  moins  serrées. 

Dans  les  valvules  auriculo-ventriculaires,  la  couche  fihro-élastique 
de  l’oreillette  se  continue  sur  la  face  supérieure  de  ces  valvules  en 
s’amincissant.  Le  tissu  fihro-élastique  de  l’endocai’de  ventriculaire 
se  continue  sur  leur  face  inférieure  ; il  est  beaucoup  plus  mince 
que  le  précédent  et  donne  naissance  aux  tendons,  renllés  à leur 
origine,  des  muscles  papillaires.  Les  deux  couches  élastiques  sont 
séparées  l’une  de  l’autre,  au  milieu  de  l’épaisseur  de  la  valvule,  par 
une  très  mince  couche  de  tissu  conjonctif.  Sur  une  section  de  la 
valvule,  on  distingue  donc  : à son  bord  lihi’c,  à sa  face  siqoérieurc 
et  inférieure,  rendothélium  et  la  couche  lamellaire,  puis  les  deux 
couches  supérieure  et  inférieure  de  tissu  fihro-élastique,  la  supé- 
rieure étant  la  plus  épaisse,  et  au  centre  une  lame  mince  de  tissu 
conjonctif.  Gomme  nous  allons  le  voir  bientôt,  c’est  toujours  la  face 
supérieure  ou  auriculaire  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  qui  est 
altérée  primitivement  et  au  plus  haut  degré  dans  les  endocardites 
valvulaires. 

Les  valvules  artérielles  résultent  de  l’adossement  de  l’endocarde 
ventriculaire  à la  membrane  interne  des  artères  (fig.  ^34,  B et  C). 
Au-dessous  de  l’épithélium  se  montre  la  couche  lamellaire  (B,  d,  d')  ; 
elle  est  continue  et  se  réfléchit  au  niveau  du  bord  libre  des  valvules. 
Cette  couche  est  plus  épaisse  à la  surface  ventriculaire  d’  qu’à  la 
surface  artérielle  d de  ces  valvules.  Le  tissu  libro-élastique  qui  sé- 
pare les  deux  lames  ainsi  adossées  est  très  épais  à l’origine  de  la 
valvule  (C,  n).  La  mendjranc  interne  artéi’ielle  constitue  les  quatre 
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cinquièines  di'  rrpaissciir  d(^  collc-ri.  Aussi  lorsque  l’on  eu  Iraile 
une  coupe  ])ar  l’acide  acéli(pie  ([ui  inonde  le  (issu  conjonclif  plus 
épais  à sa  partie  supérieure,  elle  se  retourne  en  crosse,  ainsi  que 
l’indique  la  ligaire  (G).  Nous  verrons  bientôt  que  les  endocar- 
diles  valvulaires  se  loc'.alisent  de  prélerenee  à la  face  interne,  près  du 
bord  libre  des  valvules  artérielles,  dans  la  couche  à cellules  aplaties 
qui  là  est  plus  épaisse  qu’à  leur  face  externe  (B,  cl'). 


^ 4.  — Histologie  patiiologiqiie  de  l’eiidoearde. 

Gndoc.irdite.  — V endocardite  aiguë  se  montre  dans  le  rhuma- 
lisnic  articulaire  aigu,  dans  les  lièvres  puerpérales,  dans  les  fièvres 
éruptives,  etc. 

Le  ventricule  gauche  est  de  toutes  les  cavités  du  cœur  celle  où  on 
la  rencontre  le  plus  souvent,  surtout  au  niveau  des  valvules  aortiques 
et  mitrales.  Comme  nous  venons  de  le  dire,  c’est  la  face  auriculaire 
des  valvules  mitrale  et  triciispide,  et  la  face  ventriculaire  des  valvules 
sigmoïdes  qui  sont  toujours  primitivement  affectées,  c’est-à-dire  la 
surface  des  valvules  sur  laquelle  le  sang  frotte  en  passant  soit  dos 
oreillettes  dans  les  ventricules,  soit  des  ventricules  dans  les  artères. 

Les  anciens  anatomo-pathologistes  attribuaient  à la  rougeur  une 
importance  exagérée  pour  le  diagnostic  anatomique  de  l’endocardite. 
Mais,  à moins  qu’elle  ne  se  présente  sous  la  forme  d’arborisations 
vasculaires,  cette  rougeur  indique  simplement  une  imbibition  et  se 
montre  en  même  temps  sur  l’endocarde  et  sur  la  tunique  interne 
des  vaisseaux.  Elle  est  due  à l’imprégnation  do  ces  membranes  par  la 
matière  colorante  du  sang  provenant  des  globules  qui  ont  été  détruits 
soit  par  une  maladie  infectieuse  comme  la  pyohémie,  la  variole 
grave,  etc.,  soit  par  la  décomposition  rapide  du  cadavre,  ainsi  qu’on 
l’observe  en  été  par  les  journées  chaudes  et  orageuses. 

L’endocardite  est  essentiellement  caractérisée  par  des  végétations, 
des  érosions  et  des  ulcérations  de  l’endocarde  qui  amènent  quelque- 
fois des  perforations  et  des  déchirures  des  valvules. 

Les  végétations  qui  constituent  le  phénomène  essentiel  de  l’endo- 
cardite sont  parfois  extrêmement  petites  et  nombreuses,  de  telle 
sorte  qu’elles  donnent  à des  régions  plus  ou  moins  étendues  de  la 
membrane  un  aspect  dépoli  ou  chagriné.  Ces  petites  végétations 
peuvent  être  uniformément  répandues  sur  une  grande  surface  de 
l’oreillette  et  du  ventricule  gauche.  On  les  observe  à cet  état  au  début 
de  l’endocardite;  mais  pour  peu  que  la  maladie  ait  duré,  elles  pré- 
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scnioni  im  voliinio  ])lns  considéi'olilo  qui  ])eiil,  alleliulro  iiisqu’à  celui 
(riin  pois.  Leur  forme  esL  extrêmement  variée  ; elles  sont  tantôt  co- 
niques, tantôt  nummulaires,  tantôt  framboisées.  On  en  observe  même 
qui  affectent  la  forme  de  villosités  très  longues  et  très  minces.  Cer- 
tains groupes  de  végétations  sont  très  irréguliers  et  sont  quelque- 
fois disposés  aux  bords  des  valvules  sigmoïdes  ou  au  bord  de  la  face 
auriculaire  de  la  valvule  mitrale,  au  voisinage  de  l’insertion  des  ten- 
dons, de  manière  à ligurer  des  guirlandes  régulières.  Leur  siège  est 
déterminé  par  la  limite  du  réseau  vasculaire  sur  le  bord  des  valvules. 
C’est  pour  cela  que,  sur  les  sigmoïdes,  elles  ne  siègent  pas  sur  le  bord 
tranchant  des  valvules,  mais  à une  petite  distance  de  ce  bord.  Cette 
disposilion  est  surtout  bien  accusée  dans  les  endocardites  à marche 
rapide  liées  à la  fièvre  puerpérale  ou  au  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Les  végétations  les  plus  considérables  ne  siègent  jamais  que 
sur  les  valvules  ou  sur  la  zone  fibreuse  des  orifices  cardiaques. 

Lorsque  la  marche  de  l’endocardite  est  irrégulière  et  lente,  les  vé- 
gétations sont  très  inégales  dans  leur  volume.  Dans  les  formes  chro- 
niques, ces  végétations  moins  saillantes  reposent  sur  une  base  indurée; 
elles  sont  elles-mêmes  dures,  cartilaginiformes,  souvent  opaques, 
tandis  que,  dans  les  formes  aiguës,  les  végétations  récentes  sont 
molles,  friables  et  semi-transparentes. 

La  translucidité  et  la  friabilité  des  végétations  récentes  les  ont  fait 
longtemps  considérer  comme  étant  composées  uniquement  de  fibrine  ; 
cependant  leur  adhérence  à l’endocarde  aurait  dû  éloigner  cette  hy- 
pothèse. Lorsqu’on  les  enlève  avec  fongle,  on  ne  voit  pas  la  surface 
de  la  membrane,  mais  bien  une  déchirure,  ce  qui  montre  nettement 
qu’elles  font  corps  avec  celte  membrane. 

On  arrive  à le  démontrer  à faide  de  l’examen  microscopique.  Après 
qu’on  a étalé  l’endocarde  et  les  valvules  sur  une  lame  de  liège,  lorsque 
le  tissu  a pris  par  la  dessiccation  une  consistance  convenable,  on  y 
fait  des  coupes  minces,  perpendiculaires  à la  surface,  qui,  colorées 
au  carmin,  traitées  par  l’acide  acétique  et  conservées  dans  la  glycé- 
rine, montrent  les  particularités  suivantes. 

Dans  les  endocardites  aiguës,  les  végétalions  sont  formées  entière- 
ment par  un  tissu  embryonnaire  qui  se  poursuit  dans  l’endocarde 
au-dessous  et  autour  de  ces  végétatipiis  dans  une  zone  plus  ou  moins 
étendue.  Cette  zone  de  proliférai  ion  doit  être  étudiée  avec  soin  si 
l’on  vent  se  rendre  compte  du  mode  de  formation  des  végétalions  de 
l’endocarde.  On  constate  qu’elle  ne  se  limite  pas  nettement,  mais 
qu’il  y a,  depuis  les  parties  saines  jusqu’aux  foyers  inllammatoires. 
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mie  nmllipliealionproniTssive  (lerollules.  La  iK'îoroi'inalion  s’oneclue 
dans  la  eouclie  à cellules  a[daties.  f.es  celluh^s  plaies  y eoncoiirenl, 
mais  il  n’est  imllemenl.  démonlré  qu’un  cei’tain  noml)re  d’éléments 
cellulaires  ne  viennent  pas  d’une  autre  source,  qu’ils  ne  résultent 
pas,  par  exemple,  de  la  sortie  des  globules  blancs  du  sang  à travers 
les  capillaires  de  l’endocarde. 

Les  végétal  ions  sont  recouvertes  d’une  couche  hyaline  formée  par 
de  lalibrine.  Cette  couche  de  fibrine  est  plus  ou  moins  épaisse  ; quel- 
quefois elle  est  extrêmement  mince.  Elle  peut,  en  coiffant  les  végéla- 
lions,  se  prolonger  sous  la  forme  de  filaments  minces  qui  atteignent 
une  grande  longueur. 


Dans  les  endocardites  chroniques,  les  végétations  ont  une  structure 
différente  : les  éléments  cellulaires,  au  lieu  d’être  arrondis,  sont  al- 
longés ou  aplatis;  ils  sont  séparés  par  une  substance  intercellulaire 
fibrillaire  toujours  abondante;  c’est  à la  présence  de  cette  substance 
qu’elles  doivent  leur  consistance  cartilagineuse.  Les  plaques  dures 
sur  lesquelles  elles  sont  implantées  présentent  une  structure  analogue  ; 
en  un  mot,  le  tissu  qui  forme  ces  végétations  et  leur  base  revient  à la 
structure  de  la  couche  interne  de  l’endocarde.  D’après  ce  que  nous 
savons  de  la  marche  de  tous  les  produits  inflammatoires,  on  peut 
affirmer  que  toutes  les  plaques  dures  et  saillantes  ont  été  d’abord  des 
végétations  molles  qui  ont  subi  ultérieurement  une  organisation 
fibreuse. 

On  observe  dans  les  tendons  de  la  valvule  mitrale  les  phénomènes 
de  l’endocardite  aiguë  et  de  l’endocardite  chronique.  Dans  la  pre- 
mière, les  tendons  ramollis,  cependant  augmentés  de  volume  et 
devenus  très  friables  peuvent  se  rompre  au  moment  où  la  valvule 
se  redresse.  Dans  l’endocardite  chronique,  on  rencontre  souvent  des 
cordages  tendineux  hypertrophiés,  diminués  de  longueur,  rigides, 
de  consistance  cartilagineuse  et  lisses  à leur  surface. 


Au  lieu  de  subir  les  transformations  ultérieures  qui  les  rendent 
fibreuses,  les  végétations  molles  de  l’endocardite,  sous  l’influence  du 
choc  du  sang,  se  laissent  facilement  déchirer  et  fragmenter,  de  telle 
sorte  qu’à  leur  place  on  trouve  des  déchirures  irrégulières  et  des 
pertes  de  substance.  La  friabilité  de  ces  néoformations  résulte  de  la 
grande  abondaïu'.e  des  éléments  cellulaires  formés  sous  l’inlluence 
d’une  inflammation  très  aiguë.  Il  arrive  aussi  quelquefois  que,  la 
production  exagérée  des  éléments  cellulaires  amenant  [lar  insuffi- 
sance-de  nutrition  leui’ transformation  graisseuse,  tout  le  tissu  végé- 
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l:uU  lonibe  en  délrihis.  La  smTaee  nlci'roe  esl  alors  anlVaelnciise,  et 
la  concile  qui  la  liniilc  conlient  des  cellidi's  î^rannlo-p’aisseiises,  des 
granulations  graisseuses  libres  et  du  juginent  sanguin.  Les  parlifîs 
di'^cliirées , ramollies  et  enlevées  par  le  torrent  circulatoire,  sont 
extrêmemeni  liiies  et  elles  arrivent  alors  jusque  dans  les  capillaii’es, 
ou  bien  leur  volume  est  tel  qu’elles  s’arrêtent 'dans  les  artérioles;  il 
se  produit  alors  une  fièvre  septicémique  et  des  embolies.  Cet  en- 
semble morbide  a reçu  le  nom  d’endocardite  idcéreuse,  mais  cette 
endocardite  ne  constitue  pas  une  espèce  distincte  des  autres  endo- 
cardites aiguës.  Cependant  certains  auteurs  ayant  trouvé,  à l’autopsie 
de  personnes  mortes  d’endocardite  ulcéreuse,  à la  suite  de  lièvre 
])uerpérale  par  exemple,  des  bactéries  dans  le  fond  et  sur  les  bords 
des  ulcères  fongueux  de  l’endocarde,  ont  rattaché  à ces  êtres  micro- 
scopiques le  processus  de  la  lièvre  septicémique.  Klebs  considère 
comme  une  couche  de  micrococus  la  substance  granuleuse  qui 
couvre  les  valvules  altérées  et  les  végétations  dans  les  endocardites 
ulcéreuses,  rhumatismales  ou  puerpérales. 


Anévrysmes  valvulaires.  — La  lésion  décrite  sous  le  nom  d’ané- 


Fic.  235. — Auûvrysmc  il’une  valvule  sigmoïde  de  l’aorte.  La  poche  anévrysmale  d fait  saillie  a la  par- 
tie inferieure  de  la  valvule  ; que  l’orilice  de  l’anévrysme  situé  à la  face  supérieure  n’est  pas  visible 
sur  la  ligure.  Dans  ce  cas,  la  poche  est  déjà  rompue  en  b.  — a,  végétation  de  la  valvule  voisine. 


vrysme  valvulaire  (Thurnam,  Foerster,  Pclvet)  est  une  conséquence 
de  l’endocardite  aiguë  siégeant  sur  les  valvules.  La  multiplication  des 
cellules,  leur  état  embryonnaire,  le  ramollissement  de  la  substance 
intercellulaire  et  la  disparition  des  libres  élastiques,  phénomènes 
liés  à l’endocardite,  font  perdre  à la  valvule  sa  résistance,  de  telle 
sorte  qu’elle  ne  peut  plus  sujiporter  la  pression  sanguine. 
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Lorsque,  sous  rinllnence  de  rcndocardilc  aiguë,  le  ramollissement 
s’étend  rapidement  à toutes  les  couches  de  la  valvule,  celle-ci  se  laisse 
distendre  d’abord,  mais  bienlôt  elle  est  rom[)uc.  Si  au  conlrair(,‘  la 
marche  de  rinllammation  est  plus  lente,  la  valvule,  ayant  perdu  seu- 
lement une  partie  de  sa  résislance,  se  laisse  lentement  déj)riiucr.sans 
se  rompre. 

L’anévrysme  valvulaire  n’a  été  jusqu’à  présent  observé  que  dans  le 
cœur  gauche,  sur  les  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte  et  sur  la  valvule 
mitrale.  Sur  les  valvules  sigmoïdes,  l’orilice  de  l’anévrvsme  est 
toujours  placé  à la  lace  supérieure  ou  artérielle.  Sur  la  valvule  mi- 
trale, l’orilice  de  ces  anévrysmes,  est  loujours  situé  à la  face  infé- 
rieure ou  venlriculaire.  Cette  disposition  résulte  du  sens  do  la  pres- 
sion sanguine  qui  s’exerce,  les  valvules  étant  fermées,  de  bas  en 
haut  sur  la  valvule  mitrale  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  et 
de  haut  en  bas  sur  les  sigmoïdes  au  moment  de  la  diastole  du  ven- 
tricule. 

A l’autopsie,  ces  anévrysmes  se  montrent  sous  deux  formes  : 

1°  Une  valvule  ramollie  par  le  processus  inflammatoire  s’est  laissé 
distendre  dans  sa  totalité  et  est  demeurée  dans  cet  état;  cela  tient  à 
ce  que,  l’inflammation  ayant  cessé,  les  tissus  de  la  valvule  ont  repris 
leur  fermeté  primitive. 

SI"  L’endocardite  restant  à l’état  aigu,  une  ou  plusieurs  valvules 
présentent  sur  une  partie  de  leur  surface  des  poches  anévrysmales 
rompues.  Celles-ci  sont  en  forme  de  cupule  ou  d’entonnoir,  et  les 
déchirures  qu’elles  présentent  sont  régulières  ou  déchiquetées.  Les 
lèvres  de  ces  déchirures  sont  souvent  en  forme  de  lambeaux  grisâtres, 
déchirés,  recouverts  d’une  mince  couche  de  fd)rine  et  dont  les  parlies 
saillantes  se  montrent  du  côté  du  ventricule  pour  les  sigmoïdes,  du 
côté  de  l’oreillette  pour  la  mitrale. 

Quand  on  examine  ces  lambeaux  par  la  méthode  que  nous  avons  in- 
diquée plus  haut  (coupes  après  dessiccation),  on  y i*cconnait  des 
noyaux  et  des  cellules  rondes,  plongés  dans  une  substance  granu- 
leuse. Au  milieu  de  ce  tissu  emhryonnaii’e  il  n’y  a plus  ni  substance 
connective  fibrillaire,  ni  libres  élastiques.  La  paroi  de  la  poche 
anévrysmale  tout  entière  est  constituée  j)ar  ce  même  tissu  qui  se 
montre  toujours  dans  l’épaisseur  des  poches  anévrysmatiques  ré- 
centes, qu’(dles  soient  intacles  ou  déchirées. 

Les  anévrysmes  valvulaires  cupuliformes  ou  en  entonnoir  sans  au- 
cune déchirure  sont  rares.  lœ  plus  souvent,  lorsque  la  poche  n’a  pas 
été  romjuie  en  plusieurs  fragments  par  la  tension  sanguine  au  mo- 
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niciil  de  la  leiaiicliirc  de  la  valvule,  il  s’esl  l'ail  des  décliiuures  plus 
ou  moins  étendues;  celles-ci  peuvent  etue  fort  petites.  Nous  avons 
observé,  ]>ar  exemple,  un  anéviysme  d’une  valvule  sigmoïde  de  l’aorte 
ayant  la  forme  d’un  entonnoir  très  allongé  présentant  une  simple  per- 
foration à son  extrémité. 

L’inflammation  aiguë,  ])ar  les  végétations  et  répaississement  de 
l’endocarde  qu’elle  produit  au  niveau  des  valvules,  est  une  cause  de 
rétrécissement  des  orifices;  en  amenant  la  déchirure  des  valvules, 
elle  détermine  des  insuffisances.  Mais  le  plus  souvent  les  rétrécisse- 
ments et  les  insuffisances  sont  produits  par  l’endocardite  chronique 
simple. 

On  rattache  à V endocardite  chronique  une  série  de  lésions  du 
cœur  siégeant  surtout  au  niveau  des  orifices.  Les  unes  reconnaissent 
pour  cause  une  endocardite  aiguë  passée  à l’état  chronique.  Les 
autres,  qui  ont  une  évolution  lente,  sont  observées  souvent  chez  les 
alcooliques,  chez  les  vieillards,  dans  l’intoxication  saturnine,  etc. 

L’endocardite  chronique  est  caractérisée  essentiellement  par  des 
épaississements  cartilaginiformes  translucides  ou  opaques.  Dans  un 
grand  nombre  de  cas,  ces  indurations  se  cliargent  de  sels  calcaires  et 
deviennent  ossiformes.  Cependant  les  végétations  nées  sous  rintluence 
de  l’endocardite  chronique  SQnt  quelquefois  formées  par  du  tissu 
muqueux.  Elles  acquièrent  souvent  alors  des  dimensions  relativement 
considérables,  et  même  se  soudent  entre  elles  de  façon  à constituer 
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une  masse  unique.  M.  Gurtis  en  a publié  un  exemple  remarquable 
{Archives  de  physiologie,  1874). 

C’est  surtout  au  niveau  de  la  zone  fibreuse  des  orifices,  dans  les 
cordages  et  les  valvules,  qu’on  observe  les  lésions  habituelles  de  l’en- 
docardite chronique.  Elles  présentent  une  grande  analogie  avec  les 
altérations  de  l’endartérite  déformante  que  nous  décrirons  bientôt,  et 
il  est  probable  que,  dans  l’endocarde,  comme  dans  les  artères,  l’athé- 
rome  primitif  joue  un  certain  rôle. 

Les  lésions  des  valvules,  dans  l’endocardite  chronique,  affectent  la 
forme  de  végétations  globuleuses  et  verruqueuses  ; elles  siègent  sur- 
tout sur  la  face  venlriculaire  des  valvules  siiiinoïdes  et  sur  la  face  au- 
riculaii’e  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  Les  cordages  tendi- 
lieux  des  valvules  auriculo-ventriculaires  sont  augmentés  de  volume, 
indurés  et  raccourcis  ; la  zone  fibreuse  qui  limite  les  orifices  est  hy- 
perti’opbiée  el  indurée.  Lorsque  le  cœur  est  dilaté  sous  f inlluence 
de  la  pression  sanguine,  les  anneaux  fibreux  des  orifices  subissent 


CAILLOTS  SANGUINS  UOUMKS  DANS  LE  CŒUK. 


57;“) 


souvent  une  dilatation  analogue.  D’autres  fois,  au  contraire,  ces  an- 
neaux sont  épaissis  et  présentent  un  rétrécissement  notal)le.  Les  val- 
vules elles-mêmes  sont  doublées,  triplées,  quadrui)lées  d’épaisseur; 
leur  tissu  est  devenu  rigide,  et  leurs  bords  forment  des  bourrelets  ir- 
réguliers. Epaissies  également  au  niveau  de  leurs  insertions,  elles 
reposent  sur  la  zone  iibreusc  qui  présente  une  induration  analogue. 
Il  en  résulte  que  la  forme  générale  de  l’orilice  est  profondément 
modifiée.  Il  peut  y avoir  alors  à la  fois  insuffisance  et  rétrécissement: 
insuffisance  par  la  rigidité  des  valvules,  rétrécissement  par  les  pro- 
ductions nouvelles  qui  bourgeonnent  sur  leurs  bords;  il  est  rare  en 
effet  que  les  rétrécissements  ne  soient  pas  compliqués  d’insuf- 
fisance. 


Les  coupes  pratiquées  à travers  les  tissus  indurés  révèlent  de  pro- 
fondes modifications  dans  la  structure  de  l’endocarde.  Au  lieu  d’y 
trouver  les  couches  successives  qui  ont  été  décrites  plus  haut  et  qui 
sont  si  caractéristiques  pour  chaque  point  déterminé  des  valvules  ou 
des  orifices,  on  n’y  rencontre  plus  que  des  lits  irréguliers  de  cellules 
plates  séparées  par  une  substance  fibreuse  et  des  fibres  élastiques 
irrégulièrement  distribuées.  La  néoformation  cellulaire  a amené  le 


désordre  dans  cette  structure,  et  a été  le  point  de  départ  d’une  orga- 
nisation nouvelle  qui  tend  à reproduire  la  structure  primitive  sans 
jamais  y réussir  complètement. 

On  trouve  constamment,  dans  ce  tissu  fibreux  à l’état  d’ébauche, 
des  îlots  en  transformation  graisseuse  qui,  en  se  confondant,  forment 
des  foyers  athéromateux  remplis  de  détritus  granuleux.  Ces  foyers 
restent  emprisonnés,  ou  bien  ils  viennent  s’ouvrir  à la  surface. 

La  formation  de  granulations  et  de  plaques  calcaires  ou  de  véri- 
tables pétrifications  s’observe  très  souvent  dans  les  tissus  indurés  de 
l’endocardite  chronique. 

' Au  début  de  l’endocardite  chronique  le  siège  de  la  néoformation 
cellulaire  est  dans  la  couche  des  cellules  plates.  Lorsqu’à  la  suite 
de  cette  néoformation  il  s’est  produit  de  nouvelles  couches  fibreuses, 
celles-ci  sont  évidemment  disposées  au  retrait  cicatriciel.  Mais  jus- 
qu’ici on  n’a  pas  suivi  ce  processus  à faide  du  microscope. 


Caillots  sanguins  formés  dans  le  cœur.  — Le  plus  souvent,  à 
l’autopsie,  le  ventricule  gauche  est  revenu  sur  lui-même  et  ne  contient 
pas  de  sang,  si  ce  n’est  quelques  caillots  filamenteux  entre  les  co- 
lonnes charnues  de  la  mitrale.  Dans  les  cas  seulement  où  le  sujet  a 
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succombé  ù une  syncope,  le  venlricule,  immobilisé  en  diastole  au 
moment  de  la  mori,  renlcrme  du  sang-  fluide  et  des  caillots. 

Le  ventricule  droites!  souvent  distendu  et  rempli  de  sang  coagulé. 
Il  faut  attribuer  ce  phénomène  à ce  que,  pendant  l’agonie,  l’asphyxie 
et  la  gène  de  la  circulation  pulmonaire  qui  en  est  la  conséquence  em- 
j)êcbent  le  ventricule  droit  de  se  vider. 

Les  oreillettes,  en  raison  de  la  faiblesse  de  leur  contraction,  con- 
liemicnt  toujours  du  sang  pendant  la  vie  et  sont  par  conséquent  tou- 
jours remplies  de  sang  après  la  mort. 

Lorsque  le  cœur  a cessé  de  battre,  le  sang  contenu  dans  ses  cavi- 
tés se  coagule  lentement,  beaucoup  plus  lentement  que  s’il  était 
abandonné  dans  un  vase.  Ce  fait  est  établi  par  les  expéiâences  de 
Brücke.  Cet  auteur  a remarqué  en  effet  que  le  sang  maintenu  dans 
les  cavités  d’un  cœur  enlevé  à un  animal  ne  s’y  coagule  qu’au  bout  de 
plusieurs  heures;  il  a attribué  ce  phénomène  à l’influence  de  l’épi- 
tbélium de  l’endocarde.  Or,  on  sait,  d’autre  part,  que,  toutes  les  fois  que 
le  sang  se  coagule  lentement,  les  globules  rouges  gagnent  la  partie 
déclive,  tandis  que  la  surface  dépourvue  de  globules  donne,  après  la 
coagulation,  une  masse  fibrineuse  incolore.  Le  caillot  est  alors  formé 
de  deux  couches,  l’une  superficielle,  constituée  par  de  la  fibrine  en- 
globant le  sérum  (couenne  inflammatoire),  l’autre  profonde,  forte- 
ment colorée  en  rouge  par  les  globules.  C’est  ce  mode  de  coagulation 
que  l’on  observe  dans  le  cœur  lorsqu’il  y a une  quantité  notal)le  de 
sang  dans  ses  cavités,  et  que  le  sujet,  dans  les  heures  qui  ont  pré- 
cédé l’autopsie,  a été  maintenu  dans  la  môme  position,  couché  sur 
le  dos  par  exemple,  comme  cela  se  fait  d’habitude.  Tous  les  caillots 
volumineux  du  cœur  sont  alors  décolorés  à leur  surface  antéro- 
supérieure,  tandis  qu’ils  sont  cruoiâques  tà  leur  face  postéro-infé- 
rieure. 

La  plupart  des  médecins  qui  pratiquent  des  autopsies  considèrent 
ces  caillots  comme  formés  pendant  l’agonie  ; à cause  de  leur  déco- 
loration, ils  leur  accordent  une  origine  vitale  et  les  désignent  sous 
le  nom  de  caillots  actifs.  Ce  que  nous  venons  de  dire  du  mode  de 
formation  des  caillots  suffit  pour  démontrer  combien  celte  interpré- 
tation est  fausse,  et  il  nous  paraît  inutile  d’y  insister  davantage. 


Certains  caillots  méritent  la  désignation  de  caillots  actifs,  si  l’on 
entend  par  ce  mot  ceux  qui  se  sont  formés  pendant  la  vie.  Ce  sont  les 
concrétions  fibrineuses  dévelopjiées  en  couches  minces  à la  surface 
de  l’endocarde  dénudé  dans  l’endocardite,  ou  sur  des  végf'lations  des 
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orifices  ou  sur  des  valvules  déchirées.  Ces  caillots  sont  blancs  ou  jau- 
nâtres; ils  ne  contiennent  pas  de  globules  rouges,  mais  seulement 
des  lames  de  fibrine  granuleuse. 

D’après  la  théorie  de  A.  Schmidt  qui  est  généralement  acceptée, 
leur  formation  résulterait  de  la  condensation  de  la  substance  fibrino- 
gène du  sang  au  contact  seulement  de  la  paroi  enflammée.  Telle 
serait  la  raison  pour  laquelle  le  coaguliim  se  formant  avec  lenteur 
n’engloberait  pas  lés  éléments  figurés  du  sang. 

D’autres  caillots  plus  volumineux  se  forment  à la  suite  d’un  ralen- 
tissement du  cours  du  sang,  comme  on  l’observe  dans  l’asystolie 
d’origine  pulmonaire  et  dans  les  hypertrophies  du  cœur  avec  dila- 
tation. 

Ces  caillots  ont  un  volume  et  une  forme  variables.  Ils  sont  enche- 
vêtrés dans  les  colonnes  charnues,  adhèrent  ainsi  aux  parois  du  cœur 
et  sont  uniformément  jaunâtres.  Lorsqu’ils  ne  sont  pas  très  anciens, 
on  peut  les  décomposer  en  lamelles  en  les  déchirant,  et  leur  partie 
centrale  n’a  pas  alors  une  consistance  différente  de  celle  des  couches 
superficielles.  Quand  ils  sont  plus  anciens,  leur  partie  superficielle 
est  plus  consistante,  tandis  que  leur  centre  se  ramollit  et  forme  un 
détritus  granuleux  dans  lequel  on  trouve  toujours  des  globules  blancs 
qui  souvent  sont  en  nombre  très  considérable. 

Sous  l’influence  de  modifications  profondes  du  sang,  dans  les  varioles 
hémorrhagiques,  la  fièvre  puerpérale,  les  empoisonnements  par  le 
phosphore,  elc.,  les  caillots  du  cœur  formés  après  la  mort  sont  mous, 
friables,  et  ne  contiennent  pas  de  couches  distinctes.  Dans  la  leu- 
cémie , les  caillots  sont  très  décolorés , et  il  reste  à côté  d’eux 
un  liquide  qui  parfois  a l’aspect  et  la  consistance  du  pus,  ainsi  que 
Yirchow  l’a  observé.  Ce  liquide  doit  son  apparence  à la  quantité 
énorme  de  globules  blancs  qu’il  contient. 


CORNU.  ET  RANVIER. 
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CHAPITRE  IX 


LÉSIONS  DES  ARTÊnES. 

§ 1.  — Histologie  normale  des  artères. 

Les  artères  présentent  à considérer  une  tunique  interne,  une 
tunique  moyenne  et  une  tunique  externe. 

La  tunique  interne  des  grosses  artères  comprend  deux  parties  : 
1°  la  couche  épithéliale;  2°  une  couche  mince  ayant  de  0"’,003  à 
0*",012  d’épaisseur,  reposant  sur  la  tunique  moyenne. 

La  couche  épithéliale  est  formée  par  une  seule  rangée  de  cellules 
polygonales,  allongées  dans  le  sens  du  vaisseau,  très  aplaties,  et  qui, 
sur  les  préparations  obtenues  par  l’imprégnation  d’argent,  sont  li- 
mitées par  une  ligne  noire  à la  lumière  transmise;  chacune  d’elles 
contient  un  noyau  aplati,  circulaire  ou  allongé,  qu’on  peut  mettre  en 
évidence  en  le  colorant  au  moyen  du  picro-carminate  d’ammoniaque. 

La  couche  sous-épithéliale  est  formée  par  des  cellules  plates  irré- 
gulièrement étoilées,  anastomosées  les  unes  avec  les  autres,  conte- 
nant des  noyaux  plats,  et  plongées  dans  une  substance  fibrillaire  à 
direction  longitudinale.  Sur  les  petites  artères,  cette  couche  est  extrê- 
mement mince,  tandis  que  dans  l’aorte  elle  est  relativement  épaisse 
et  composée  de  deux  couches  fibrillaires.  Dans  la  plus  interne  de  ces 
couches,  les  fibres  ont  une  direction  longitudinale,  tandis  qu’elle  est 
transversale  dans  la  couche  externe. 

La  tunique  moyenne  est  composée,  dans  l’aorte  et  la  carotide,  de 
lames  et  de  fibres  élastiques  formant  par  leurs  anastomoses  un  sys- 
tème continu,  et  limitant  des  loges  dans  lesquelles  sont  contenues 
des  cellules  musculaires  lisses  dont  la  direction  est  transversale  et 
quelques  fibres  connectives.  Du  côté  de  la  tunique  interne,  la  tunique 
moyenne  se  limite  par  une  lame  élastique  plus  épaisse  que  les  autres, 
festonnée  sur  les  coupes  transversales,  dont  la  détermination  est  fort 
importante  dans  les  recherches  d’histologie  pathologique,  et  que 
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nous  dcsignei'ons  sous  le  nom  de  lame  élastique  interne  delà  lunique 
moijenne.  Du  côté  de  la  tunique  externe,  des  libres  élastiques  se 
détachent  des  lames  élastiques  de  la  tunique  moyenne  et  se  pour- 
suivent entre  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  à direction  variée  qui 
constituent  la  charpente  de  cette  tunique  externe  ou  adventice. 

Dans  la  fémorale,  riiuinérale  et  toutes  les  artères  de  moyen  calibre, 
la  tunique  moyenne  ne  possède  qu’une  lame  élastique  : c’est  la  lame 
élastique  interne.  Les  cellules  musculaires  dont  la  direction  est 
transversale  forment  des  faisceaux  aplatis  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  fibres  connectives  et  des  fibres  élastiques  qui  se  continuent 
avec  la  lame  élastique  interne  d’une  part,  et  d’autre  part  avec  le 
réseau  élastique  à larges  mailles  de  la  tunique  externe. 

Les  tuniques  interne  et  moyenne  ne  possèdent  pas  de  vaisseaux. 
La  tunique  externe  est,  au  contraire,  parcouruç  par  des  vaisseaux 
artériels,  capillaires  et  veineux,  et  par  des  lymphatiques  dont  la 
lumière  est  représentée  par  des  fentes  sur  les  coupes  transversales. 
On  y voit  aussi  de  petits  troncs  nerveux  et  des  tubes  nerveux  isolés. 

Les  petites  artères  présentent  une  tunique  moyenne  formée  par 
des  cellules  musculaires  disposées  en  travers  les  unes  à côté  des 
autres  de  manière  à constituer  une  membrane  continue.  L’adventice 
y est  composée  de  petits  faisceaux  de  tissu  conjonctif  dont  la  direc- 
tion générale  est  longitudinale. 

§ ^2.  — Histologie  pathologique  des  artères. 


Artérite.  — Les  lésions  inflammatoires  des  artères  présentent  des 
variétés  nombreuses.  C’est  ainsi  que  l’on  peut  considérer  l’inflamma- 
tion des  artères  suivant  son  siège  dans  les  grosses  artères,  dans  les 
moyennes  et  les  petites,  et  dans  les  tuniques  interne,  moyenne  et 
externe.  Les  transformations  athéromateuse  et  calcaire  doivent  être 
étudiées  avec  l’artérite.  Enfin  les  anévrysmes  sponlanés  et  les 
modifications  histologiques  qui  surviennent  dans  les  artères  lors- 
qu’elles sont  oblitérées  par  un  caillot  appartiennent  encore  à l’ar- 
térite. 

Nous  décrirons  successivement  : D l’artérite  aiguë;  2°  l’artérite 
chronique  et  l’athérome  si  souvent  combinés;  3Mes  anévrysmes; 
4'’  les  oblitérations  artérielles. 

Dans  cette  description,  nous  ne  diviserons  pas  les  inflammations 
des  artères  suivant  leur  siège  dans  la  tunique  interne  (endartérite) 
ou  dans  la  tunique  externe  (périartérite),  parce  que  le  plus  souvent 
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rendarlérite  et  la  périarléritc  sont  réunies.  Nous  aurons  soin  toute- 
fois d’indiquer  les  cas  où  ces  deux  lésions  peuvent  se  montrer  iso- 
lément. 

Artérite  aigue.  — Vendartérite  aiguë,  ou  inflammation  aiguë 
de  la  tunique  interne,  se  présente  souvent  dans  l’aorte  à l’état  com- 
plètement isolé. 

Elle  y est  caractérisée  par  un  gonflement  de  la  tunique  interne, 
sous  forme  de  plaques  saillantes  plus  ou  moins  étendues,  à contour 
plus  ou  moins  régulier  et  en  général  circulaires.  Les  unes,  petites, 
assez  régulièrement  arrondies,  sont  acuminées;  les  autres,  plus  éten- 
dues, plus  irrégulières  dans  leurs  contours,  sont  manifestement  for- 
mées par  la  confluence  de  plusieurs  petites  plaques  rondes  et  elles 
offrent  à leur  surface  des  saillies  et  des  dépressions.  Leur  couleur  est 
généralement  rosée.  Elles  sont  transparentes,  plus  ou  moins  opales- 
centes; leur  consistance  est  élastique  et  molle,  comme  gélatineuse; 
aussi  les  connaît-on  généralement  sous  le  nom  de  plaques  gélati- 
niformes  de  l’aorte.  Leur  surface  n’est  que  très  rarement  ulcérée. 
Autour  d’elles  la  tunique  interne  n’est  pas  complètement  saine  ; elle 
présente  de  la  tuméfaction  et  une  légère  diminution  de  consistance; 
elle  paraît  comme  imbibée  de  liquide.  Elle  est  quelquefois  légère- 
ment rosée,  d’autres  fois  incolore.  Dans  certains  cas  où  l’endartérite 
était  très  intense,  nous  avons  été  frappés  de  la  pâleur  de  la  tunique 
interne,  tandis  qu’au  contraire  nous  avons  souvent  rencontré  une 
rougeur  intense  des  vaisseaux  et  de  l’endocarde  uniquement  due  à 
l’imbibition,  sans  qu’il  y eût  de  trace  d’endartérite  ou  d’endocardite. 
Il  suffit,  du  reste,  de  laisser  macérer  dans  l’eau  teintée  de  sang  une 
artère,  pour  que  sa  surface  primitivement  pâle  rougisse  par  l’infil- 
tration de  l’hémoglobine  dissoute  dans  l’eau. 

Dans  les  endartérites  moins  intenses  et  moins  anciennes,  la  sur- 
face libre  de  l’artère  est  chagrinée  et  dépolie,  ce  qui  est  lié  à une 
tuméfaction  irrégulière  de  la  tunique  interne  du  vaisseau  (1). 

Les  plaques  gélatiniformes  de  l’endartérile  aiguë,  sur  une  section 
perpendiculaire  à leur  surface,  paraissent  constituées  par  un  tissu 
demi-transparent  qui  se  limite  à la  tunique  moyenne  de  l’artère. 


(1)  On  a souvent  rapporté  à la  chute  de  l’épithélium  cet  aspect  dépoli  de  la  membrane 
interne  dans  l’inflammation  qui  nous  occupe  : nous  ferons  remarquer  ici  que  la  chute  de 
l’épithélium  ne  peut  pas  causer  cet  aspect,  car  il  est  complètement  tombé  vingt-quatre 
heures  après  la  mort,  aussi  bien  sur  les  surfaces  lisses  que  sur  celles  qui  ne  le  sont  pas. 
aussi  bien  à l’état  normal  que  dans  les  cas  pathologiques. 
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En  enlevant  une  de  ces  plaques  et  en  la  dissociant  avec  les  ai£>uilles, 
on  isole  sans  difficulté  les  éléments  qui  la  constituent. 

Ces  éléments  sont  : 1”  des  cellules  sphériques  ou  irrégulièrement 
sphériques,  ayant  en  moyenne  un  centième  de  millimètre  et  dans 
lesquelles  on  voit  un  noyau  après  l’addition  d’acide  acétique  : ces 
cellules  ont  tous  les  caractères  des  cellules  embryonnaires; quel- 
ques grandes  cellules  aplaties,  à prolongements  multiples  contenant 
quelquefois  deux  noyaux,  qui  correspondent  aux  cellules  connectives 
normales  de  la  membrane  interne. 

Les  éléments  arrondis  que  l’on  obtient  par  la  dissociation  sont 
des  cellules  et  non  pas  de  simples  noyaux,  comme  on  serait  conduit 
à le  croire,  si  l’on  examinait  simplement  des  coupes  obtenues  après 
la  dessiccation,  procédé  généralement  employé. 

Sur  ces  coupes,  les  plaques  apparaissent  comme  un  épaississement 
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Fig.  236.  — Coupc  de  la  tunique  interne  de  l’aorte  dans  un  cas  d’endartérite  aig’uë.  Cette  coupe,  l'aile 
après  la  dessiccation  de  l’arlcre,  montrait  la  prolifération  des  éléments  de  la  membrane  interne.  — 
Grossissement  de  200  diamètres. 


de  la  tunique  interne.  A un  faible  grossissement,  on  peut  en  appré-- 
cier  l’épaisseur  considérable  relativement  à celle  des  parties  nor- 
males de  la  membrane  interne  et  souvent  même  à celle  de  la  mem- 
brane moyenne.  Elles  peuvent  être  cent  fois  plus  épaisses  que  la 
tunique  interne  normale,  et  deux  ou  trois  fois  plus  épaisses  que  la 
tunique  moyenne.  Avec  un  grossissement  de  100  diamètres  qui 
permet  d’apprécier  l’ensemble  de  la  préparation,  on  reconnaît  que 
les  éléments  cellulaires  y sont  extrêmement  nombreux,  disposés  au 
contact  les  uns  des  autres  en  séries  parallèles  à la  surface,  et  que  leur 
nombre  va  en  diminuant  progressivement  à mesure  qu’on  étudie  les 
couches  profondes  avoisinant  la  tunique  moyenne.  Nous  ne  pouvons 
nous  empêcher  de  voir  dans  ce  phénomène  une  analogie  frappante 
avec  ce  qui  a lieu  dans  les  cartilages  diarlhrodiaux  enlïammés,  où 
les  cellules  de  la  surface  sont  aussi  les  premières  à se  multiplier. 
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Ce  fait  de  la  'multiplication  des  éléments  à la  surface  de  la  mem- 
brane interne  est  spécial  à Vendartérite  aiguë  et  la  sépare  de  Ven- 
dartérite  consécutive  à Vathérome  où  la  prolifération  se  passe  ^ 
ainsi  que  nous  le  verrons,  dans  la  couche  la  plus  jirofonde  de  la 
membrane  interne.  La  même  distinction  peut  être  faite  dans  Vendo- 
cardite. 

A la  périphérie  des  plaques  gélatineuses,  dans  le  point  où  elles  se 
continuent  avec  la  tunique  interne,  on  peut  observer  la  série  des 
modifications  de  cette  membrane  et  suivre  le  processus  de  leur  for- 
mation et  de  leur  accroissement.  Au  voisinage  des  parties  tuméfiées, 
il  y a également,  dans  la  tunique  interne,  une  grande  quantité  d’élé- 
ments cellulaires  arrondis,  tandis  que  dans  la  profondeur  on  trouve 
encore  des  cellules  aplaties  avec  leurs  noyaux  lenticulaires. 

Avec  un  plus  fort  grossissement  et  sur  les  préparations  traitées 
par  l’acide  acétique  ou  par  l’acide  formique,  on  ne  peut  générale- 
ment pas  voir  de  corps  cellulaires  autour  des  noyaux,  qui  paraissent 
être  simplement  plongés  dans  une  substance  fondamentale.  C’est  là, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  une  illusion  qui  tient  au  mode  de  pré- 
paration. A la  surface  des  plaques  gélatineuses,  les  éléments  cellu- 
laires sont  tellement  rapprochés  les  uns  des  autres,  que  beaucoup 
d’entre  eux  semblent  se  toucher.  On  y voit  des  noyaux  en  forme  de 
biscuit  ou  de  bissac,  indices  de  la  division  qui  va  s’effectuer,  et 
des  séries  de  deux  à cinq  noyaux  au  contact  les  uns  des  autres  (voy. 
lig.  236).  Dans  les  couches  profondes,  la  substance  fondamentale  est 
plus  abondante,  et  les  groupes  de  cellules  sont  plus  distants. 

On  ne  saurait  expliquer  par  la  diapédèse  la  présence  des  nombreux 
• éléments  cellulaires  dans  les  couches  superficielles  de  la  tunique 
interne  puisque  cette  membrane  ne  contient  pas  de  vaisseaux.  Tout 
au  plus  pourrait-on  faire  intervenir  la  migration,  à travers  la  tunique 
interne,  des  globules  blancs  venant  du  sang  qui  circule  dans  l’artère 
malade.  Mais  il  est  bien  plus  probable  qu’ils  proviennent  des  cel- 
lules contenues  à l’état  normal  dans  la  tunique  interne,  et  du  reste, 
ces  cellules  montrent  de  la  façon  la  plus  nette  des  signes  de  division 
de  leurs  noyaux  (voy.  fig.  236). 

Les  plaques  gélatineuses  des  artères  présentent  quelquefois  des 
ulcérations  superficielles  et  fongueuses  qui  se  recouvrent  d’une  mince 
couche  de  fibrine  adhérente.  Cette  couche  semi-transparente,  molle, 
est  souvent  colorée  en  rouge  sous  forme  de  stries  ou  de  petits  îlots, 
et  quelquefois  elle  présente  la  même  coloration  dans  toute  son  éten- 
due. On  ne  peut  dire  si  l’on  a affaire  à de  la  fibrine  ou  à la  membrane 
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interne  modiüée,  avant  d’en  avoir  examiné  des  coupes  microscopiques. 

Les  parties  qui  composent  cette  couche  transparente,  lorsqu’on  les 
étudie  par  la  dissociation,  se  laissent  isoler,  et  l’on  y voit  beaucoup 
de  cellules  rondes,  petites,  possédant  un  noyau.  On  ne  saurait  distin- 
guer, par  leur  forme  seule,  si  ce  sont  des  éléments  embryonnaires 
comme  ceux  que  nous  venons  de  décrire  dans  la  tunique  interne 
proliférée,  ou  des  globules  blancs  du  sang.  Mais  sur  des  coupes  per- 
pendiculaires à la  surface  pratiquées  après  durcissement  par  l’alcool, 
on  reconnaît  qu’on  a atïaire  à de  la  fibrine  ayant  englobé  des  éléments 
cellulaires.  11  est  probable  que  la  substance  fibrinogène  du  sang  se 
transforme  en  fibrine  en  présence  de  la  substance  fibrino-plastique 
des  parties  enflammées,  et  qu’elle  retient  dans  son  réseau  soit  des 
globules  blancs  du  snng,  soit  les  éléments  proliférés  et  devenus  libres 
à la  surface  malade. 

Dans  presque  tous  les  cas  d’endartéritc  aiguë,  il  existe  une  périar- 
térite, c’est-à-dire  un  épaississement  inflammatoire  de  la  tunique  ex- 
terne. Le  tissu  de  cette  tunique  est  devenu  plus  homogène,  gélatini- 
forme,  de  couleur  ambrée  ou  rosée.  On  y conslate  au  microscope, 
sur  des  coupes  obtenues  suivant  la  méthode  indiquée  plus  haut,  un 
épaississement  notable  et  une  formation  nouvelle  de  cellules  entre 
les  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 

La  membrane  moyenne  ne  présente  pas  habituellement  d’altéra- 
tions dans  l’endartérite  aiguë. 


Entre  l’endartérite  la  plus  aiguë  et  fendartérite  chronique,  arrivée 
à sa  période  ultime,  on  peut  trouver  tous  les  intermédiaires.  Il  arrive 
même  qu’on  en  rencontre  toutes  les  phases  sur  un  même  segment 
d’artère. 


La  périartérite  aiguë  caractérisée  par  une  infiltration  purulente 
de  la  tunique  externe  se  montre  dans  le  phlegmon.  Le  plus  souvent 
l’inflammation  se  limite  à cette  membrane,  ou  bien  il  ne  se  produit 
que  des  lésions  peu  considérables  de  la  tunique  interne.  Dans  tous 
les  cas,  la  tunique  moyenne  n’étant  pas  modifiée  d’une  façon  notable, 
la  paroi  artérielle  résiste,  n’est  ni  distendue  ni  déchirée,  et  l’artère 
conserve  ses  fonctions. 


L’inllammation  aiguë  des  artères  de  moyen  et  de  petit  calibre  est 
rarement  primitive,  mais  elle  se  montre  fréquemment  à la  suite  de 
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l’inllammalion  des  tissus  voisins.  C’est  ainsi  que  dans  les  lèvres  d’une 
plaie  bourgeonnante,  dans  les  tissus  fongueux  du  panaris,  dans  le 
fond  des  ulcères  chroniques,  on  distingue  à l’œil  nu  sur  une  surface 
de  section,  les  petites  artères  coupées  en  travers  comme  autant  de 
points  rouges  entourés  d’une  zone  circulaire  translucide  et  épaisse. 
Si  l’on  cherche  à les  disséquer,  on  arrive  difficilement  à les  suivre 
dans  une  certaine  longueur,  parce  que  leur  tunique  externe,  infiltrée 
par  les  liquides  et  par  les  éléments  inflammatoires,  se  confond  avec 
le  tissu  conjonctif  voisin  et  forme  avec  lui  une  seule  masse  lardacée. 
En  pratiquant  cette  dissection,  on  constate  que  les  vaisseaux  sont 
devenus  friables,  et  que  de  légères  tractions  exercées  par  la  pince 
suffisent  pour  les  briser.  Les  artères  ainsi  épaissies  par  l’inflammation 
se  distinguent  difficilement  à fœil  nu  des  cordons  nerveux  voisins. 

L’examen  histologique  du  vaisseau  malade  se  fait  sur  des  coupes 
qui  comprennent  à la  fois  ses  tuniques  et  les  tissus  environnants, 
après  que  la  pièce  a été  durcie.  On  observe  alors  une  végétation  de 
la  tunique  interne,  c’est-à-dire  de  toute  la  partie  comprise  entre  la 
surface  interne  du  vaisseau  et  la  lame  élastique  interne.  Dans  les 
parties  végétantes,  dont  la  forme  et  l’étendue  sont  variables,  on 
reconnaît  des  cellules  rondes  ou  des  cellules  aplaties  dans  différentes 
directions  séparées  les  unes  des  autres  par  une  faible  quantité  de 
substance  intercellulaire.  Des  vaisseaux  venus  de  la  tunique  adven- 
tice y pénètrent  et  y forment  des  anses.  Cette  vascularisation  s’ob- 
serve lorsque  la  tunique  moyenne  a disparu  et  qu’elle  s’est  transfor- 
mée en  tissu  conjonctif.  Quant  à la  tunique  externe,  ses  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  et  ses  fibres  élastiques  sont  maintenant  séparés  par 
un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  cellules  embryonnaires 
qui  peuvent  déterminer,  comme  dans  toutes  les  inflammations  du 
tissu  conjonctif,  une  résorption  des  fibres  connectives  et  des  fibres 
élastiques.  La  tunique  moyenne,  comme  nous  venons  de  le  voir,  ne 
reste  pas  toujours  indemne.  On  y observe  des  cellules  qui  s’éloignent 
du  lype  musculaire  et  se  multiplient,  en  même  temps  que  les  fibres 
élastiques  se  fragmentent  et  se  résorbent. 

Finalement,  les  différentes  tuniques  artérielles  se  confondent  dans 
des  zones  plus  ou  moins  étendues.  De  plus,  sous  l’influence  de  l’in- 
llammation,  les  divers  tissus  qui  constituent  la  paroi  des  artères  ont 
de  la  tendance  à prendre  la  structure  de  la  tunique  interne  enflam- 
mée. Bientôt,  à propos  des  anévrysmes,  on  retrouvera  des  exemples 
frappants  de  la  transformation  des  tuniques  externe  et  moyenne  en 
un  tissu  semblable  à celui  de  la  membrane  interne. 


TRANSFORMATION  GRAISSEUSE  PRIMITIVE  DES  ARTERES. 
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Lorsque  la  végcLalion  de  la  tunique  interne  est  assez  considérable 
pour  gêner  ou  arrêter  le  cours  du  sang,  il  se  coagule  en  deçà  ; c’est 
là  une  des  formes  de  la  thrombose  artérielle. 

Artérite  chronique.  — Les  lésions  de  l’arlérite  chronique  sont 
analogues  à celles  de  l’artérite  aiguë;  seulement  elles  se  compliquent 
de  transformation  graisseuse  et  de  transformation  calcaire  ou  athé- 
rome.  La  transformation  calcaire  est  toujours  accompagnée  d’arté- 
rite,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  transformation  graisseuse 
qui  peut  se  montrer  isolée  et  que  nous  considérons  comme  une  des 
causes  de  l’artérite.  Aussi  commencerons-nous  par  étudier  la  trans- 
formation graisseuse  primitive  des  artères. 

La  transformation  graisseuse  primitive  des  artères  s’observe  prin- 
cipalement dans  Taorte,  immédiatement  au-dessus  des  valvules  sig- 
moïdes où,  chez  presque  tous  les  sujets  adultes,  on  trouve  des  taches 
blanchâtres,  opaques  et  formant  un  relief  à peine  perceptible.  Ces 
taches  peuvent  être  considérées  comme  le  premier  stade  de  ces 
transformations  graisseuses  avec  alhéromes  et  plaques  calcaires  qui, 
chez  certains  sujets  plus  avancés  en  âge,  occupent  une  grande 
étendue. 


Fig.  237.  — Transfonnation  graisseuse  de  la  tunique  interne  des  artères  étudiée  sur  un  lambeau  de 
cette  tunique.  On  voit  au  milieu  du  tissu  fibrillaire  b,  des  amas  de  granulations  graisseuses  résultant 
de  la  dégénci’escence  des  cellules  plates  ramifiées  de  cette  tunique.  — Grossissement  de  200  dia- 
mètres. 

Ces  plaques  blanches  ou  jaunâtres  doivent  être  étudiées  sur 
des  coupes  longitudinales,  suivant  le  procédé  indiqué  plus  haut 
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(page  581).  On  peut  les  examiner  aussi  sur  des  lambeaux  que  l’on 
détache  de  la  tunique  externe  et  qu’on  étend  sur  ta  lame  de  verre. 
Dans  ces  lambeaux,  on  observe  des  îlots  de  granulations  et  de  goutte- 
lettes de  graisse  présentant  le  plus  souvent  la  forme  des  cellules 
plates  ramifiées  de  la  tunique  interne  (fig.  287). 

Sur  les  coupes  perpendiculaires  à la  surface,  on  reconnaît  que  la 
transformation  graisseuse  n’est  pas  limitée  à la  tunique  interne.  Les 
couches  internes  de  la  tunique  moyenne  sont  atteintes  de  la  même 
façon. 

Dans  la  tunique  interne,  les  granulations  graisseuses  forment  des 
îlots  aplatis  ou  fusiformes,  au  milieu  desquels  on  distingue  parfois 
des  noyaux  qui  sont  colorés  en  rouge  lorsque  la  préparation  a été 


Fig.  238.  — Transformation  graisseuse  de  la  tunique  interne  de  l’aorte.  Dans  cette  figure  les  noyau.\ 
des  cellules  plates  sont  représentés  en  m,  les  granulations  graisseuses  en  g.  — Grossissement  de 
400  diamètres. 


soumise  à l’action  du  carmin,  tandis  que  les  granulations  graisseuses 
ne  se  colorent  pas  sous  l’influence  du  même  réactif.  Cependant  le 
plus  grand  nombre  des  îlots  ne  renferment  pas  de  noyaux,  ceux-ci 
ayant  disparu  par  atrophie. 

Dans  la  tunique  moyenne,  les  granulations  graisseuses  sont  dispo- 
sées entre  les  fibres  et  les  lames  élastiques,  et,  lorsqu’elles  sont  très 
abondantes,  on  n’y  distingue  plus  les  éléments  musculaires.  A la 
limite  des  parties  qui  ont  subi  la  transformation  graisseuse,  les  cel- 
lules musculaires  sont  infiltrées  de  granulations. 

De  ces  faits  on  peut  conclure  que  la  transformation  graisseuse 
détermine  l’atropbie  des  éléments  cellulaires  qu’elle  a envahis  : c’est 
là  une  nécrobiose  graisseuse  dans  toute  l’acception  du  mot. 

Lorsqu’une  portion  des  tuniques  artérielles  a subi  la  transforma- 
tion graisseuse  que  nous  venons  d’indiquer,  elle  se  nécrose  et  elle 
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détermine  autour  d’elle  des  phénomènes  d’initation.  Il  se  produit 
ainsi  une  endartériie  chronique.  Mais  ce  n’est  pas  la  seule  cause  de 
l’endartérite  chronique,  car  elle  peut  s’établir  d’emblée  ou  succéder 
à une  endartérite  aiguë  rhumatismale,  puerpérale,  alcoolique,  etc. 
Les  lésions  de  l’endartérite  chronique,  quelle  que  soit  son  origine,  se 
compliquent  toujours  d’une  translbrmation  graisseuse  des  tuniques 
artérielles  et  aboutissent  à la  formation  de  foyers  athéromateux  et  de 
plaques  calcaires.  Il  importe  de  faire  une  analyse  aussi  complète  que 
possible  de  tous  ces  phénomènes,  afin  de  bien  montrer  leur  succes- 
sion. La  transformation  graisseuse  peut  être,  en  effet,  le  point  de 
départ  de  l’artérite  ou  lui  succéder. 

Dans  les  artérites  aiguës  qui  n’ont  pas  une  évolution  très  intense, 
il  se  peut  que  les  plaques  gélatiniformes  contiennent  des  cellules 
ramifiées  en  dégénérescence  graisseuse.  Mais  la  transformation 
graisseuse  se  poursuivant  lorsque  l’inflammation  perd  de  son  inten- 
sité première,  presque  tous  les  éléments  cellulaires  de  ces  plaques 
se  chargent  de  plus  en  plus  de  granulations,  et  au  lieu  de  rester 
semi-transparentes,  elles  deviennent  jaunes  et  opaques.  Bientôt 
les  groupes  de  granulations  qui  avaient  la  forme  des  cellules  ra- 
mifiées se  confondent,  et  il  en  résulte  de  petits  foyers  reconnais- 
sables d’abord  seulement  au  microscope,  mais  qui  plus  tard  s’a- 
grandissent et  apparaissent  à l’œil  nu  comme  de  véritables  foyers 
athéromateux. 


Les  foyers  athéromateux  sont  situés  dans  la  tunique  interne 
épaissie.  Ils  sont  larges,  peu  profonds,  et  leurs  bords  sont  anfrac- 
tueux. Ils  sont  d’abord  séparés  du  courant  sanguin  par  une  pellicule 
mince,  cartilaginiforme,  qui  est  constituée  par  les  couches  les  plus 
superficielles  de  la  tunique  interne.  Cette  pellicule  est  tendue  et 
cependant  mobile  ; à sa  périphérie,  on  observe  très  souvent  un 
bourrelet  formé  par  un  épaississement  de  la  tunique  interne,  de 
telle  sorte  que  le  centre  de  l’athérome  non  ouvert  est  légèrement 
déprimé. 

Si  l’on  pratique  une  incision  verticale  au  centre  du  foyer  athéro- 
mateux, l’instrument,  après  avoir  été  arrêté  par  la  dureté  de  la 
couche  superficielle  de  la  tunique  interne,  ouvre  un  foyer  d’où 
s’écoule  une  bouillie  épaisse  et  blanchâtre.  Celle-ci,  examinée  au 
microscope,  montre  une  grande  quantité  de  cholestérine,  des  granu- 
lations graisseuses  libres,  des  corps  granuleux  et  des  cristaux  d’acides 
erras. 
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Les  foyers  alliéromateux  s’oiivrenl  assez  souvent  pendant  la  vie 
dans  l’artère  par  suite  de  ramincissement  progressif  delà  pellicule 
qui  les  recouvre,  ou  sous  l’influence  du  frottement  et  des  chocs  du 
sang  contre  la  paroi  vasculaire;  aussi  l’ouverture  spontanée  des 
foyers  athéromateux  se  fait-elle  d’habitude  par  une  petite  fente  ou 
par  une  déchirure  étoilée;  la  boue  qu’ils  contenaient  pénètre  dans  le 
torrent  circulatoire,  tandis  que  le  sang  s’introduit  dans  leur  inté- 
rieur, et  leur  contenu  revêt  par  la  suite  une  couleur  jaune,  brune  ou 
noirâtre  due  aux  transformations  de  l’hémoglobine. 

De  pareils  foyers  peuvent  être  le  point  de  départ  d’anévrysmes  qui 
sont  toujours  petits,  cupuliformes  ou  cratériformes,  et  sur  lesquels 
nous  reviendrons  plus  loin. 

Par  l’examen  de  coupes  perpendiculaires  à la  surface  du  vaisseau 
comprenant  le  foyer  athéromateux  et  ses  bords,  on  constate  que  le 
fond  du  foyer  athéromateux  est  constitué  par  les  couches  les  plus 
profondes  de  la  tunique  interne,  qui  présentent  les  modifications  de 
l’endartérite  avec  transformation  graisseuse.  Les  couches  les  plus 
superficielles  de  la  tunique  moyenne  présentent  elles-mêmes  les 
modifications  de  la  dégénérescence  graisseuse  primitive. 

Sur  les  bords  du  foyer  de  l’athérome,  les  parties  renflées  mon- 
trent des  îlots  athéromateux  microscopiques  disposés  dans  une  sub- 
stance vaguement  fibrillaire.  En  s’éloignant  du  foyer,  on  trouve  des 
noyaux  de  cellules  qui  se  colorent  par  le  carmin  et  qui  sont  entourés 
de  granulations  graisseuses.  Plus  loin,  la  substance  fibrillaire  limite 
de  petites  cavités  ou  des  logettes  contenant  des  cellules  qui  rappel- 
lent les  cellules  du  cartilage,  mais  qui  cependant  ne  sont  pas  entou- 
rées de  capsules.  C’est  une  transformation  chondroïde,  mais  non  pas 
cartilagineuse,  de  la  tunique  interne. 

Lorsque  l’évolution  athéromateuse  se  fait  avec  lenteur,  tandis  que 
les  cellules  subissent  la  transformation  graisseuse,  la  substance  fon- 
damentale fibrillaire  s’infiltre  de  granulations  calcaires.  Ces  gra- 
nulations, isolées  d’abord,  se  soudent  ensuite  de  manière  à former 
des  plaques  imbriquées,  semi-transparentes,  friables,  peu  élas- 
tiques. 


Il  est  rare  que  ces  plaques  calcaires  soient  complètement  à nu  à la 
surface  du  vaisseau;  le  plus  souvent,  elles  sont  recouvertes  d’une 
lamelle  de  la  tunique  interne.  Ces  plaques,  qui  sont  parfois  extrême- 
ment minces,  se  brisent  sous  l’influence  de  fondée  sanguine,  ou  bien 
elles  sont  soulevées  et  ont  déchiré  au  niveau  de  leur  bord  la  mince 
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couche  de  tissu  qui  les  recouvre,  de  façon  à déterminer  des  fentes  à 
travers  lesquelles  le  sang  peut  s’insinuer  au-dessous  d’elles  et  mar- 
quer sa  trace  par  du  pigment  noir. 

On  vient  de  voir  que  les  plaques  calcaires  sont  transparentes,  fria- 
bles et  peu  élastiques,  propriétés  qui  les  séparent  complètement  à 
l’œil  nu  du  tissu  osseux,  qui  est  au  contraire  résistant,  opaque  et 
élastique.  Quand  on  en  fait  des  préparations  suivant  les  méthodes 
employées  pour  étudier  les  os  (voy.  p.  887  en  note),  on  n’y  découvre 
jamais  la  structure  du  tissu  osseux;  on  y voit  des  masses  irrégu- 
lières, des  fentes  et  des  stries  noires,  au  milieu  d’une  substance  très 
transparente,  qui  ne  présente  ni  disposition  lamellaire  ni  vaisseaux. 
Ces  fentes  et  stries  n’ont  aucune  analogie  avec  les  corpuscules  osseux, 
qui  paraissent  si  réguliers  lorsqu’on  les  étudie  sur  de  bonnes  prépa- 
rations. 


On  observe  très  souvent,  chez  des  sujets  avancés  en  âge,  toutes  les 
lésions  qui  précèdent,  réunies  et  accompagnées  de  la  dilatation  du 
vaisseau  : on  a donné  le  nom  d'artérite  déformante  des  artères  à cet 
état  pathologique  complexe. 

Lorsqu’on  a enlevé  et  ouvert  l’aorte  atteints  de  cette  affection,  on 
est  frappé  de  son  accroissement  de  diamètre,  de  l’inégalité  de  son 
calibre,  de  l’irrégularité  de  sa  surface  et  de  la  variété  des  lésions 
qu’on  y découvre.  Ces  lésions  sont  généralement  plus  prononcées, 
plus  anciennes  à l’origine  de  l’aorte  que  sur  le  reste  de  son  trajet; 
cependant  elles  se  continuent  jusque  dans  ses  divisions.  Il  semble 
que  l’altération  soit  partie  de  l’origine  de  l’aorte  pour  l’envahir  pro- 
gressivement. Au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  généralement  indu- 
rées, on  voit  des  plaques  calcaires  séparées  par  des  fentes  ou  imbri- 
quées œt  limitées  quelquefois  à leur  périphérie  par  des  bourrelets 
d’endartérite.  Ces  plaques  calcaires  s’étendent  le  plus  souvent  aux 
artères  coronaires  cardiaques,  au  tronc  bracbio-céphalique,  à la  caro- 
tide et  à la  sous-clavière,  et  les  envahissent  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  considérable.  Au  niveau  de  leur  origine  dans  l’aorte,  ces 
artères  présentent  presque  toujours  un  cercle  ossiforme  presque 
complet.  La  crosse  de  l’aorte  est  habituellement  la  partie  la  plus 
dilatée;  il  en  résulte  que  l’aorte  thoracique  a la  forme  d’un  entonnoir 
très  allongé.  On  observe,  à côté  des  plaques  calcaires,  des  foyers  athé- 
romateux ouverts,  des  pustules  athéromateuses  et  des  plaques  cartila- 
giniformes.  L’étendue  et  l’épaisseur  de  ces  dernières  sont  variables. 
Elles  sont  translucides  ou  plus  ou  moins  opaques,  et  sont  souvent 
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accompagnées  d’excroissances  nummulaires  ou  végétantes  recouvertes 
de  couches  de  fibrine  dont  l’épaisseur  est  plus  ou  moins  grande. 

11  arrive  presque  constamment  que  les  plaques  calcaires  minces, 
vitreuses,  formées  dans  la  membrane  interne  hypertrophiée  et  rigide, 
ou  étendues  sur  des  foyers  athéromateux,  se  brisent  en  donnant  lieu 
à des  fentes  très  étroites  où  le  sang  s’infiltre.  Celui-ci,  subissant  ses 
métamorphoses  pigmentaires  habituelles,  forme  sur  une  plus  ou 
moins  grande  étendue  des  taches  noires  ou  mélaniques  qui  donnent 
à la  partie  malade  un  aspect  tout  spécial. 


La  description  précédente  s’applique  particulièrement  à l’aorte, 
mais  les  mêmes  lésions  s’observent  sur  les  artères  de  moyen  et  de 
petit  calibre.  Là,  la  transformation  calcaire,  si  fréquente  chez  les 
vieillards,  dans  les  artères  des  membres  et  du  cerveau,  porte  sur  la 
tunique  interne  hypertrophiée  d’abord  par  une  endartérite  chro- 
nique. Cette  endartérite  est  caractérisée  histologiquement  par  la 
multiplication  des  cellules  de  la  tunique  interne  et  par  la  formation 
d’une  substance  intercellulaire  résistante,  vaguement  fibrillaire,  qui 
donne  bientôt  à la  membrane  une  consistance  cartilagineuse.  Ce  tissu 
chondroïde  peut  se  développer  régulièrement  dans  la  tunique  interne, 
de  manière  à diminuer  dans  tous  les  sens  le  calibre  du  vaisseau;  ou 
bien  son  développement  s’exagérant  sur  quelques  points,  il  se  forme 
des  plaques  ou  des  bourgeons  saillants  dans  la  lumière  vasculaire. 
A la  suite  de  cette  lésion,  le  cours  du  sang  est  ralenti  dans  les  artères 
qui  en  sont  affectées,  et  il  peut  l’être  assez  pour  qu’il  s’y  produise  une 
coagulation.  Cette  thrombose  artérielle  détermine  des  gangrènes 
dans  les  extrémités  des  membres,  des  ramollissements  dans  le  cer- 
veau et  des  dégénérescences  graisseuses  du  cœur  quand  elle  occupe 
une  des  coronaires. 


Toutes  les  endartérites  de  longue  durée  s’accompagnent  d’un 
épaississement  de  la  tunique  externe,  avec  production  de  cellules 
nombreuses  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif.  En  un  mot  elles 
se  compliquent  de  périartérite  chronique. 

Dans  les  dilatations  de  l’aorte  qui  accompagnent  fendartérite 
déformante,  il  arrive  constamment  que  la  tunique  moyenne  a disparu 
sur  quelques  points  ; la  tunique  interne  hypertrophiée  se  confond 
alors  avec  la  tunique  externe. 

Les  parties  de  la  tunique  moyenne  détruites  sont  remplacées  ])ar  le 
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tissu  conjonctif  de  la  tunique  externe  et  de  la  tunique  interne 
en  prolifération.  La  figure  239  montre  une  interruption  de  cette 
nature  de  la  tunique  moyenne  de  l’aorte:  on  voit  comme  un  pont  jeté 
à travers  cette  solution  .de  continuité  entre  la  tunique  interne  et  la 


Fig.  239.  — Coupc  de  l’aorte  en  un  point  où  la  couche  moyenhe  est  interrompue  par  du  tissu  con- 
jonctif ; fl,  tunique  interne;  h,  tunique  externe;  c,  couche  moyenne;  d,  vaisseau  situé  au  milieu 
du  tissu  embryonnaire  qui  réunit  la  couche  externe  à l’interne.  — Grossissement  de  100  dia- 
mètres. 

tunique  externe.  Des  vaisseaux  s’engagent  parfois  dans  ces  ponts  de 
tissu  fibreux,  atteignent  la  tunique  interne  et  s’y  ramifient.  On  con- 
çoit ainsi  que  cette  tunique  puisse  être  vascularisée.  La  destruction 
de  la  tunique  moyenne  est  la  cause  immédiate  des  anévrysmes 
spontanés  de  l’aorte. 

Lorsque,  sous  l’influence  de  l’endartérite  et  de  la  périartérite,  la 
tunique  moyenne  est  détruite,  les  lames  et  les  fibres  élastiques,  avant 
de  disparaître  complètement,  sont  décomposées  en  granulations 
petites  et  réfringentes.  La  tunique  externe  elle-même  est  modifiée 
dans  sa  structure,  elle  prend  les  caractères  hislologiques  de  la 
tunique  interne.  On  la  voit  alors  formée  de  cellules  plates  parallèles 
à l’axe  du  vaisseau  et  séparées  par  une  substance  fondamentale  vague- 
ment fibrillaire.  La  modification  qu’elle  subit  dans  sa  structure 
paraît  être  la  conséquence  de  la  pression  exercée  par  l’ondée  san- 
guine sur  son  tissu  conjonctif  irrité  qui  n’est  plus  protégé  par  les 
éléments  élastiques  et  résistants  de  la  tunique  moyenne.  On  observe 
ces  modifications  intéressantes  dans  le  développement  de  tous  les 
anévrysmes  spontanés. 
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Anévrysmes.  — Les  auteurs  ont  divisé  les  anévrysmes,  suivant  la 
forme  de  la  poche  anévrysmale,  en  cylindriques,  fusiformes,  sacci- 
formes, cratérif ormes  ou  cupuli formes.  Ils  les  ont  classés  aussi, 
d’après  l’idée  qu’ils  se  faisaient  de  la  structure  de  la  paroi  de  la 
poche  anévrysmale,  en  anévrysme  vrai,  formé  par  la  dilatation  des 
trois  tuniques;  anévrysme  mixte  externe,  formé  par  la  tunique  ex- 
terne, les  deux  autres  ayant  disparu  ; et  anévrysme  mixte  interne, 
dans  lequel  la  poche  serait  constituée  par  la  tunique  interne  seule 
faisant  hernie  entre  les  deux  tuniques  externes  déchirées  ou  écartées. 
On  appelait  anévrysmes  faux  ceux  dans  lesquels  la  poche  anévrys- 
male est  uniquement  composée  par  les  -tissus  voisins  du  vaisseau 
après  la  déchirure  de  ses  parois,  et  enfin  anévrysmes  disséquants 
ceux  dans  lesquels  les  tuniques  interne  et  moyenne  étant  rompues,  le 
sang  s’infiltrait  entre  la  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne,  de 
façon  à les  séparer  dans  une  certaine  étendue. 

Les  données  anatomiques  sur  lesquelles  se  sont  appuyés  les  au- 
teurs qui  ont  adopté  cette  classification,  sont  pour  la  plupart  com- 
plètement fausses,  ainsi  que  nous  l’avons  démontré  dans  un  travail 
antérieur.  Leur  erreur  provient  de  ce  qu’ils  ont  considéré  la  forma- 
tion des  anévrysmes  comme  le  résultat  d’une  simple  action  méca- 
nique exercée  sur  une  artère  saine.  Tout  au  contraire,  les  anévrysmes 
spontanés  se  développent  toujours  sur  des  artères  qui  sont  depuis 
longtemps  le  siège  de  lésions  inflammatoires. 

Nous  avons  vu  déjà  que  dans  la  forme  d’anévrysme  la  plus  simple, 
dans  la  dilatation  de  l’aorte  liée  à l’artérite  déformante,  la  tunique 
interne  et  la  tunique  externe  ont  subi  des  modifications  profondes  et 
sont  hypertrophiées,  tandis  que  la  tunique  moyenne  a disparu  par- 
tiellement. Il  en  résulte  que  l’anévrysme,  considéré  jusqu’à  présent 
comme  un  anévrysme  vrai,  n’est  pas  vrai,  puisque  la  tunique  moyenne 
manque  par  places.  Il  n’est  pas  non  plus  un  anévrysme  mixte  externe 
ou  mixte  interne,  puisque  les  deux  tuniques  interne  et  externe  sont 
conservées  bien  qu’elle  soient  modifiées  dans  leur  structure. 

Il  en  est  de  même  de  tous  les  autres  anévrysmes  spontanés;  aussi 
la  classification  anatomique  des  auteurs  doit-elle  être  absolument 
rejetée. 

Pour  nous,  tous  les  anévrysmes  spontanés  sont  les  mêmes  au  point 
de  vue  histologique,  c’est-à-dire  que  leur  poche  est  constituée  par  la 
tunique  interne  et  la  tunique  externe  modifiées  par  l’inflammation 
et  dilatées  sous  finfluence  de  la  pression  du  sang,  la  tunique  moyenne 
ayant  disparu  en  totalité  ou  en  partie. 
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Les  anévrysmes  fusiformes  sont  produits  par  la  dilatation  circon- 
scrite d’une  artère,  dans  laquelle  un  segment  limité  s’est  laissé  dis- 
tendre d’une  manière  régulière  sur  toute  son  étendue.  Cette  lésicui 
est  en  rapport  avec  une  arlérite  qui  a porté  régulièrement  sur  tout  un 
segment  de  \ aisseau. 

Si  l’inflammalion  siège  sur  un  seul  côté  de  l’artère,  ou  y atteint  son 
maximum  en  détruisant  la  tunique  moyenne,  la  dilatation  se  fait  uni- 
quement en  ce  point,  et  la  poche  anévrysmale  est  sacciforme. 

Enfin  il  est  des  anévrysmes  petits,  communiquant  avec  l’artère  par 
un  bord  circulaire  et  tranchant,  dont  la  poche  est  régulièrement  hé- 
misphérique, qui  siègent  de  préférence  à l’origine  de  l’aorte  et  qui 
semblent  formés  par  un  foyer  athéromateux  ouvert  et  distendu.  On 
les  a appelés  hystogéniques  ou  cupuliformes. 

Quant  à V anévrysme  disséquant,  décrit  pour  la  première  fois  par 
Laennec,  sa  formation  est  un  accident  brusque  survenu  dans  une 
artère  modifiée  par  l’inflammation  chronique.  Laennec  supposait 
qu’après  la  déchirure  des  tuniques  interne  et  moyenne,  le  sang  se 
répandait  entre  celle-ci  et  la  tunique  externe  pour  la  disséquer. 
Mais  Peacock  a démontré  que  la  diffusion  du  sang  se  fait  soit  entre 
la  tunique  interne  hypertrophiée  et  la  tunique  moyenne,  soit  entre 
les  lames  de  la  tunique  moyenne  elle-même.  La  tunique  externe,  à 
l’état  physiologique,  est,  du  reste,  constituée  par  des  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  qui  glissent  les  uns  sur  les  autres  et  seraient  incapa- 
bles de  contenir  le  sang  soumis  à la  pression  artérielle.  Plusieurs  au- 
teurs, MM.  Bail  et  Duguet  entre  autres,  ont  complètement  vérifié  les 
observations  de  l’auteur  anglais. 


Tout  anévrysme  circonscrit,  sacciforme,  fusiforme  ou  cupuliforme 
présente  à considérer  la  membrane  ou  paroi  de  la  poche  et  les  cail- 
lots stratifiés  qui  en  tapissent  la  face  interne. 

Lorsqu’on  ouvre  une  poche  anévrysmale,  on  y trouve  du  sang- 
fluide,  des  caillots  cruoriques  mous,  de  formation  récente,  et  des 
lames  de  fibrine  élastiques,  grisâtres  ou  translucides,  présentant  des 
stries  opaques,  et  qui  se  séparent  en  feuillets.  La  dernière  de  ces 
lames  peut  aussi  se  séparer  de  la  surface  interne  de  la  poche. 

Il  arrive  très  souvent,  notamment  dans  les  gros  anévrysmes  de 
l’aorte,  que  les  lames  fibrineuses  les  plus  externes,  c’est-à-dire 
celles  qui  touchent  à la  paroi  de  la  poche  anévrysmale,  ont  subi  une 
dégénérescence  granuleuse.  Ces  lames  sont  devenues  opaques 
d’abord,  puis  elles  sont  tombées  en  détritus.  Il  se  forme  alors  des 
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cavités  à bords  iiréguliers  et  remplies  d’une  boue  athéromateuse. 
La  paroi  de  ces  cavités  montre  des  lames  de  fibrine  coupées  comme 
à l’emporte-pièce  et  d’une  façon  irrégulière.  Cette  disposition  rap- 
pelle la  stratification  de  tei*rains  calcaires,  coupés  perpendiculaire- 
ment par  un  éboulement  ou  par  la  main  de  l’homme. 

L’arrangement  des  lames  fibrineuses  dans  l’intérieur  de  la  poche 
des  anévrysmes  est  variable.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  notam- 
ment dans  les  anévrysmes  cupuliformcs,  les  couches  de  fibrine  for- 
ment des  feuillets  superposés,  dont  les  plus  externes  garnissent  seu- 
lement le  fond  du  sac.  Les  feuillets  cjui  viennent  ensuite  ont  une  plus 
grande  étendue,  et  les  plus  internes  seuls  atteignent  le  collet  du  sac. 
Ces  feuillets  ont,  par  conséquent,  une  étendue  variable,  d’autantplus 
petite  qu’ils  sont  plus  externes  et  d’autant  plus  grande  qu’ils  sont 
jilus  internes.  Cette  disposition  est  la  trace  écrite  de  l’accroissement 
progressif  de  l’anévrysme:  les  caillots  les  plus  anciens,  c’est-à-dire 
les  plus  externes,  se  sont,  en  effet,  formés  au  moment  où  la  poche 
était  encore  petite,  et  ils  conservent  l’étendue  qu’elle  avait  alors;  les 
autres  caillots  se  sont  déposés  à mesure  que  la  poche  s’est  agrandie. 

Sur  les  grands  anévrysmes,  la  juxtaposition  des  caillots  stratifiés 
n’est  pas  aussi  simple,  mais  on  peut  y reconnaître  des  changements 
de  rapport  qui  ont  dû  se  produire  brusquement.  Par  exemple,  on 
observera,  sur  une  portion  de  la  poche  anévrysmale,  des  lames  fibri- 
neuses superposées  formant,  par  leur  réunion,  un  segment  de 
sphère  d’un  diamètre  bien  inférieur  à celui  de  la  poche  anévrys- 
male et  qui  peuvent  être  comparées  à l’ensemble  des  caillots 
fibrineux  que  nous  venons  de  décrire  dans  un  anévrysme  sacciforme. 
Sur  ces  lames  qui,  évidemment,  ont  été  formées  les  premières,  vien- 
nent tomber  obliquement  de  nouvelles  couches  formant  des  seg- 
ments de  sphère  d’un  diamètre  plus  considérable  et  qui  s’étendent  à 
la  surface  interne  de  la  poclie  pour  se  terminer  au  niveau  de  son  col. 

D’après  la  structure  de  ces  poches  anévrysmales,  il  est  évident 
qu’un  anévrysme  sacciforme,  d’abord  petit  et  tapissé  de  couches  de 
fibrine  anciennes,  s’est,  à un  moment  donné,  laissé  distendre  brus- 
quement. La  cavité  agrandie  de  la  poche  a été  alors  de  nouveau  re- 
vêtue de  couches  de  fibrine  plus  étendues. 

On  rencontre  encore  des  dispositions  bien  plus  compliquées, 
qu’il  est  facile  de  concevoir  et  d’expliquer  par  des  accroissements 
plus  ou  moins  brusques  de  la  poche  anévrysmale  à des  périodes 
variées  de  son  évolution. 

Les  lames  de  fibrine  sont  d’autant  plus  résistantes  et  d’autant  plus 
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minces  qu’elles  sont  pins  exleiTies.  Sur  des  coupes  fines  on  n’y 
trouve  pas  les  fibrilles  de  la  übrine  coagulée  depuis  peu  de  temp^, 
mais  des  lamelles  irrégulières,  enlre  lesquelles  on  voit  des  îlots 
de  granulations  graisseuses  et  de  pigment  sanguin.  Ce  sont  ces  îlots 
qui  forment  les  stries  opaques  dont  il  a été  déjà  queslion.  On  y aper- 
çoit aussi  des  lacunes  d’apparence  canaliculée  (Vulpian),  mais  il  n’y 
a dans  ces  caillots  aucune  organisation  véritable  dans  le  sens  d’on 
tissu.  On  n’y  observe  ni  cellules  vivantes  ni  vaisseaux,  mais  seulement, 
après  faction  du  carmin  et  de  l’acide  acétique,  des  corpuscules  qui 
se  colorent  en  rouge  par  le  carmin,  vestiges  de  globules  blancs  em- 
prisonnés dans  le  coagulum  librineux.  Dans  la  boue  atbéromateuse 
qui  s’est  substituée  parfois  aux  lames  en  contact  avec  la  paroi  de  la 
poebe,  il  existe  des  granulations  protéiques  et  graisseuses,  des  cris- 
taux de  cbolestérine  et  des  globules  blancs  caséeux. 

Pour  étudier  la  poebe  anévrysmale,  on  en  enlève  des  lambeaux  que 
l’on  fait  dessécher,  et  on  y pratique  des  coupes  c[u’on  ramollit  dans 
l’eau,  qu’on  colore  au  carmin  et  que  l’on  conserve  dans  la  glycérine 


Fig.  240.  — Coupe  de  la  poche  d’un  anévrysme  de  l’aorte.  — a,  lunique  interne  présentant  en  a'  une 
plaque  saillante;  b,  b,  restes  de  la  tunique  inoyeiine  ; c,  tunique  c.\tornc.  — Grossissement  de 
40  diamètres. 

additionnée  d’acide  formique.  Dans  quelques-unes  de  ces  prépara- 
tions la  membrane  qui  compose  la  poche  anévrysmale  paraît  formée 
par  un  seul  tissu  dont  la  structure  est  semblable  à celle  de  la  tunique 
interne  de  l’aorte,  modifiée  par  l’inflammation.  Sur  d’autres  prépa- 
rations, on  retrouve  la  tunique  moyenne  très  amincie  (b,  b,  fig.  V24d), 
et,  derrière  elle,  la  lunique  externe,  qui  est  devenue  semblable  à 
l’interne.  Souvent  il  n’existe  plus  que  quelques  îlots  irréguliers  de 
la  tunique  moyenne,  noyés  dans  un  tissu  qui  revêt  les  caractères 
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(le  la  Uinique  interne  des  grosses  artères  affectées  d’endartérite 
chronique. 

Par  l’étude  attentive  des  différentes  l’égions  d’une  même  poche 
anévrysmale,  on  reconnaît  que  la  tunique  moyenne  a complètement 
disparu  sur  l’équateur  d’un  anévrysme  fusiforme  et  sur  le  fond  d’un 
anévrysme  sacciforme.  On  en  rencontre  habituellement,  au  contraire, 
des  lambeaux  plus  ou  moins  irréguliers,  à mesure  qu’on  se  rap- 
proche de  la  poi’tion  non  dilatée  de  l’artère.  Au  voisinage  du  collet 
du  sac,  la  tuniijue  moyenne  amincie  est  continue,  ou  interrompue 
seulement  par  quelques  ponts  de  tissu  conjonctif  vascularisé,  inter- 
posés à la  tunique  externe  et  la  tunique  interne. 

Le  tissu  de  nouvelle  formation,  qui  constitue  en  partie  ou  en  tota- 
lité la  poche  des  anévrysmes,  est  composé  de  lits  de  cellules  plates 
séparées  par  une  substance  vaguement  fibrillaire.  Il  s’y  produit  des 
modifications  semblables  à celles  que  l’on  observe  dans  l’endartérite 
chronique,  c’est-à-dire  de  la  transformation  graisseuse,  de  l’athérome 
et  de  la  pétrification.  On  peut  rencontrer  des  poches  anévrysmales 
anciennes,  formées  par  une  carapace  calcaire,  solide  et  inextensible. 


Lorsqu’on  connaît  les  lésions  de  l’endartérite  chronique,  étant 
donnée  la  structure  des  poches  anévrysmales,  on  comprend  facile- 
ment le  développement  et  l’accroissement  des  anévrysmes.  En  effet, 
des  différentes  tuniques  des  artères,  la  tunique  moyenne  est  seule 
capable,  par  ses  éléments  élastiques  et  contractiles,  de  lutter  effica- 
cement contre  la  pression  de  fondée  sanguine.  Lorsque,  sous  l’in- 
fluence de  l’endartérite  et  de  la  périartérite  combinées,  elle  a dis- 
paru par  suite  de  la  transformation  graisseuse  de  ses  fibres 
musculaires  et  de  la  fonte  granuleuse  de  ses  fdores  élastiques,  la 
résistance  du  vaisseau  devient  insuffisante,  et  il  se  distend.  Cette  dis- 
tension n’arrète  pas  l’évolution  du  tissu  morbide;  aussi  l’épaisseur 
des  parois  de  la  pocbe  n’est-elle  pas  en  raison  inverse  de  son  éten- 
due. Quelquefois,  en  effet,  la  membrane  de  la  pocbe  possède,  par- 
tiellement au  moins,  une  épaisseur  plus  considérable  que  toutes  les 
tuniques  réunies  du  vaisseau  primitif. 

La  paroi  de  la  poche  anévrysmale  peut  cependant  s’amincir  en 
quelques  points  et  se  rompre.  Cette  rupture  est  suivie  d’un  épanche- 
ment de  sang  dans  les  tissus  voisins,  épanchement  auquel  on  adonné 
le  nom  d’anévrysme  faux  consécutif. 

Un  des  points  les  plus  intéressants  de  l’histoire  anatomique  des 
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anévrysmes  consisle  dans  les  moclificaüons  qu’ils  font  éprouver  aux 
parties  voisines  par  l’extension  de  leur  poche.  Dans  les  anévrysmes 
de  la  crosse  de  l’aorte  notamment,  les  os,  qui  ne  peuvent  pas  être 
refoulés,  subissent  des  pertes  de  substance  Ibi-t  singulières,  que 
les  anciens  anatomistes  ont  expliquées  par  l’usure  mécanique.  Le 
sternum,  les  côtes,  la  clavicule,  les  corps  des  vertèbres  présentent, 
lorsque  la  poche  anévrysmale  les  a atteints  dans  son  accroissement, 
des  excavations  ou  des  pertes  de  substance  limitées  par  une  surface 
rouge  vascularisée.  Lorsqu’on  fait  des  sections  dans  ces  os,  on  y 
distingue  déjà  à l’œil  nu  les  lésions  caractéristiques  de  l’ostéite, 
l’agrandissement  des  espaces  vasculaires  ou  médullaires  remplis  de 
moelle  fœtale.  Cette  première  observation  est  confirmée  par  l’exa- 
men microscopique.  Les  lamelles  osseuses  sont  coupées  d’une  ma- 
nière irrégulière,  et  la  moelle  formée  par  de  jeunes  cellules  ne  con- 
tient plus  de  cellules  adipeuses.  Ce  n’est  donc  pas  par  l’usure 
mécanique,  mais  par  un  processus  vital,  que  l’os  disparaît.  L’action 
mécanique  n’agit  ici  que  pour  déterminer  l’inflammation,  et  c’est 
sous  l’influence  de  celle-ci  que  l’os  se  résorbe. 

C’est  aussi  sous  l’influence  de  l’irritation  causée  par  la  pression 
de  la  poche  anévrysmale,  que  l’on  voit  celle-ci  se  souder  à des 
conduits  ou  à des  organes  voisins  et  y déterminer  des  transformations 
inflammatoires.  L’inflammation  de  l’organe  au  point  adhérent 
s’eajoute  à celle  de  la  paroi  du  sac  anévrysmal  pour  ramollir  le  tissu, 
et  une  perforation  s’y  produit.  C’est  ainsi  que  les  anévrysmes  de 
l’aorte  ascendante  peuvent  s’ouvrir  dans  la  plèvre,  le  péricarde,  la 
trachée,  l’œsophage,  la  veine  cave  supérieure,  l’artère  pulmonaire, 
l’oreillette  droite  ou  les  ventricules. 

Les  inflammations  adhésives  des  organes  qui  avoisinent  l’ané- 
vrysme s’étendent  quelquefois  à une  région  éloignée.  On  voit,  par 
exemple,  un  phlegmon  du  médiastin  ou  des  pneumonies  catarrhales 
et  caséeuses  dans  l’anévrysme  de  l’aorte,  des  phlegmons  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané  dans  les  anévrysmes  des  membres. 

On  retrouve  en  miniature,  sur  de  très  petites  artères,  les  diffé- 
rentes formes  d’anévrysmes.  On  les  a décrits,  par  exemple,  dans  les 
artères  de  la  base  du  cerveau,  dans  les  petites  artères  de  cet  organe 
(Charcot  et  Bouchard),  dans  d’autres  organes  comme  une  généralisa- 
tion d’anévrysmes  miliaires  (Liouville,  Meyer).  Enfin  on  a signalé 
dans  le  cerveau  des  anévrysmes  microscopiques  disséquants  (voyez 
plus  bas,  page  014  et  025)  qui  résultent  de  la  rupture  des  artérioles 
ou  des  capillaires  et  de  la  diffusion  du  sang  dans  leurs  gaines  péri- 
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vasculaires.  Ces  différents  anévrysmes  sont  liabiluellement  consécutifs 
soit  à une  endartérite  aiguë  ou  chronique,  soit  à rathéromc  des  tu- 
niques artérielles. 


V anévrysme  artérioso-vemeux,  qui  consiste  essentiellement  dans 
la  communication  accidentelle  et  directe  d’une  artère  avec  une  veine, 


est  surtout  caractérisé  par  la  dilatation  de  la  veine  et  généralement 
par  un  sac  intermédiaire.  La  veine  dilatée  prend  peu  à peu  à l’œil  nu 
es  caracrtères  d’une  artère. 

Oblitérations  des  artères.  — Les  oblitérations  des  artères  sont 
déterminées  par  des  .plaies  qui  intéressent  leurs  I uniques  et  qui 
amènent  la  coagulation  du  sang  dans  leur  intérieur,  ou  bien  elles 
sont  produites  par  la  ligature,  la  torsion,  l’acupressure  ou  la  cautéri- 
sation. Elles  peuvent  être  également  le  résultat  de  thrombose  arté- 
rielle ou  d’embolie. 

Oblitération  des  artères  par  ligature.  — Il  convient  de  faire  des 
expériences  sur  les  animaux  pour  observer  les  phénomènes  qui  sui- 
vent la  ligature.  Yingt-quatre  heures  après  avoir  lié  la  carotide  ou  la 
crurale  chez  un  chien,  il  s’est  formé  dans  le  bout  central  de  l’artère 
un  caillot  qui  remonte  jusqu’à  la  première  collatérale.  A ce  moment 
l’endothélium  de  la  membrane  interne  présente  déjà  des  modilica- 
lions  importantes  : les  cellules  qui  le  composent  sont  gonflées  et 
granuleuses  ; elles  présentent  un  et  quelquefois  deux  noyaux  sphé- 
riques dans  leur  intérieur. 

Les  jours  suivants,  il  s’est  produit,  surtout  au  voisinage  de  la  liga- 
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(lire,  un  épaississement  de  lalLini(jiie  interne,  c’est-à-dire  de  toute 
celte  portion  de  l’artère  comprise  entre  le  caillot  et  la  première  lame 
élastique  ou  lame  élastique  interne.  Celle-ci,  qui,  sur  des  coupes 
transversales,  se  montre  comme  un  ruban  clair,  rérringent  et  fes- 
tonnée (c,  lîg'.  243),  est  un  point  de  repère  précieux  indiquant  la  limite 


Fig.  242.  — Coupe  transversale  de  l’artère  fémorale  du  cliien  huit  jours  après  la  lig-ature.  — 

Grossisseinoiit  de  30  diamètres.  , 

e,  lame  élastique  interne  qui  limite  la  tunique  moyenne;  y;,  tunique  moyenne,  6,  bourgeon  né  de  la 
tunique  interne;  v,  vaisseaux  de  nouvelle  formation  qui  parcourent  ce  bourgeon;  en  a,  au  niveau  de 
ce  bourgeon,  la  lame  élastique  interne  est  détruite  en  partie. 


interne  de  la  tunique  moyenne.  L’épaississement  de  la  tunique 
interne  est  formé  presque  entièrement  par  des  cellules  qui  parais- 
sent fusiformes  et  enchevêtrées  d’une  manière  irrégulière,  mais  qui 
en  réalité  sont  aplaties.  Ces  cellules  sont  tout  à fait  semblables  à des 
cellules  endothéliales,  ou  à des  cellules  du  tissu  con  jonctif  gonflées 
par  l’inflammation.  Elles  ne  diffèrent  pas  de  celles  qu’on  trouve  dans 
l’endartérite  aiguë. 

Au  huitième  jour,  la  tunique  interne  donne  déjà  des  bourgeons 
(a  fig.  243)  qui  se  montrent  surtout  très  nettement  sur  les  coupes 
transversales,  tandis  que,  sur  les  coupes  longitudinales,  la  tunique 
interne  paraît  s’épaissir  graduellement  à partir  de  la  limite  supé- 
rieure du  coagLilum  et  forme  des  mamelons  qui  sont  surtout  bien 
accusés  au  niveau  de  la  ligature. 
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Du  douzième  au  quinzième  jour,  les  bourgeons  partis  du  voisi- 
nage de  la  ligature  ont  végété  du  côté  du  cœur  en  pénétrant  dans  le 
caillot  de  telle  sorte  que,  sur  des  coupes  transversales,  ces  divers 
bourgeons  apparaissent  comme  des  cercles  pleins  séparés  par  du 
sang  (fig.  244).  Ces  cercles,  qui  représentent  les  sections  transver- 


Fig.  243.  — Coupe  transversale  de  l’artère  carotide  d'un  chien  quinze  jours  après  la  ligature.  — 

Grossissement  de  15  diamètres. 

h,  bourgeons  nés  aux  dépens  de  la  tunique  interne.  Au  centre  de  la  figure  on  voit  un  de  ces  bour- 
geons sectionné  transversalement;  ?n,  partie  de  la  tunique  moyenne  modifiée  par  l’inflammation; 
e,  tunique  externe  ; v,  v,  section  transversale  de  vaisseaux  dont  les  uns  existent  dans  la  tunique  in- 
terne altérée,  les  autres  dans  la  tunique  externe. 


sales  des  bourgeons,  sont  formés  de  cellules  séparées  par  une 
substance  conjonctive  et  ils  contiennent  des  vaisseaux  capillaires 
bien  nets,  remplis  de  sang.  Ces  vaisseaux  sont  parallèles  à l’axe  du 
bourgeon  et  coupés  suivant  leur  épaisseur.  Sur  les  coupes  longitudi- 
nales, on  voit  qu’au  point  d’implantation  de  ces  bourgeons  la  tunique 
moyenne  a disparu,  de  telle  sorte  qu’ils  semblent  partir  de  la  tunique 
externe  ; leurs  vaisseaux  proviennent  de  l’extension  des  vasa  vaso- 
rum.  Finalement  ces  divers  bourgeons  se  soudent  les  uns  aux  autres; 
il  ne  reste  })lus  alors  de  trace  du  caillot.  On  trouve  cependant  quel- 
quefois entre  eux  des  fentes  qui  sont  remplies  par  des  globules 
l’ouges  décolorés,  granuleux  et  par  quelques  globules  blancs. 


OBLITÉRATION  DES  ARTÈRES  PAR  LIGATURE. 
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Ce  sont  de  semblables  préparations  qui  très  probablement  avaient 
suggéré  à 0.  Weber  l’idée  de  l’organisation  des  caillots  à la  suite  de 
l’oblitération  des  artères.  Cette  hypothèse,  dont  nous  avons  depuis 
longtemps  démontré  la  fausseté,  ne  peut  pas  subsister  devant  cette 
simple  analyse  expérimentale.  Du  reste,  quand  on  examine  les  figures 
qui  ont  été  données  par  0.  Weber  et  par  ceux  qui  ont  adopté  sa  ma- 
nière de  voir,  on  y reconnaît  que  le  prétendu  caillot  organisé  se  con- 
tinue jusqu’à  la  lame  élastique  interne,  de  telle  sorte  que  la  tunique 
interne  et  son  épithélium  auraient  dû  disparaître  d’une  manière 
complète  ou  se  confondre  avec  le  caillot.  Or,  nous  avons  vu  qu’à 
aucune  période  de  l’oblitération  artérielle  par  un  caillot,  il  n’y  a de 
fusion  entre  la  tunique  interne  bourgeonnante  et  le  sang  coagulé. 

Nous  ne  saurions  admettre  non  plus  la  manière  de  voir  de  Bubnoff 
qui,  dans  un  travail  fait  au  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de 
WurtzboLirg,  a cherché  à démontrer  que  les  caillots  s’organisent  réel- 
lement, mais  par  un  mécanisme  diftérenl  de  celui  imaginé  par 
0.  Weber.  11  suppose  que  les  globules  blancs,  qui  apparaissent  en 


Fig.  244.  — Coupe  loii^itiulinale  du  bout  lié  de  l’artère  d’un  chien,  cinquante  jours  après  la  igature; 
le  caillot  est  injecté.  — Grossissement  de  40  diamètres,  d’après  0.  Weber. 


grand  nombre  dans  la  tunique  externe  à la  suite  de  la  ligature,  tra- 
versent la  tunique  moyenne  et  la  tunique  interne  pour  pénétrer  dans 
le  caillot  et  concourir  à son  organisation.  Les  expériences  de  Bub- 
noff ont  été  faites  sur  les  veines  et  à l’aide  d’une  double  ligature  ; 
du  vermillon  était  répandu  sur  la  plaie.  Au  bout  de  quelques  jours, 
des  globules  blancs  chai’gés  de  vermillon  avaient  pénétré  à travers 
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les  parois  du  vaisseau  jusque  dans  le  caillot.  Le  fait  est  incontestable 
en  ce  qui  regarde  la  ligature  double  des  veines.  Nous  avons  repro- 
duit cette  expérience  avec  succès,  mais  dans  la  simple  ligature  des 
artères  et  des  veines,  alors  que  le  fond  de  la  plaie  avait  été  garni 
de  vermillon,  nous  n’avons  jamais  vu  celui-ci  pénétrer  à travers 
les  parois  du  vaisseau.  Durante,  qui  a repris  toutes  ces  expé- 
riences et  les  a suivies  avec  beaucoup  de  soin,  est  arrivé  au  même 
résultat;  il  admet  que,  dans  la  ligature  double  des  veines,  il  se 
fait  une  nécrose  des  tuniques  de  ces  vaisseaux,  et  que  les  glo- 
bules blancs  les  traversent  alors  comme  ils  traverseraient  une 
membrane  inerte  et  dont  les  éléments  seraient  dissociés  par  la 
mortification. 

En  résumé,  l’oblitération  définitive  des  artères  à la  suite  de  la 
ligature  se  fait  par  une  néoformation  dont  le  point  de  départ  est  une 
artérite  consécutive  à la  lésion  traumatique.  Quant  au  caillot,  il  dis- 
paraît après  avoir  subi  une  série  d’altérations  régressives  semblables 
à celles  qu’éprouve  le  sang  lorsqu’il  est  épanebé  dans  les  tissus  en 
dehors  des  vaisseaux. 


Ohliiération  des  artères  à la  suite  des  plaies.  — Lorsqu’une 
artère  de  petit  calibre  a été  divisée  par  un  instrument  tranchant, 
elle  donne  d’abord  un  jet  de  sang;  mais,  si  l’écoulement  s’arrête 
d’une  manière  spontanée,  il  se  fait  dans  l’artère  un  caillot  jusqu’à 
la  première  collatérale,  et  l’oblitération  devient  définitive.  La  for- 
mation de  ce  caillot  commence  au  niveau  du  tissu  conjonctif  de 
l’adventice  dans  le  point  où  elle  a été  sectionnée,  lorsque  l’artère 
s’est  rétractée  dans  sa  gaine  en  vertu  de  son  élasticité.  Dans  ces  der- 
nières années,  Zahn  et  Pitres  ont  particulièrement  attiré  l’attention 
sur  un  mécanisme  particulier  d’hémostase.  Ces  auteurs  ayant  trouvé, 
dans  les  caillots  oblitérants  des  artères  sectionnées  expérimentale- 
ment, un  nombre  très  considérable  de  globules  blancs,  ont  pensé  que 
ces  derniers  jouent  un  rôle  important  dans  la  formation  de  ces  caillots 
et  par  suite  dans  l’oblitération  vasculaire.  Ces  globules,  en  vertu  de 
leur  pouvoir  adhésif,  contracteraient  entre  eux  une  union  solide  et 
constitueraient  le  premier  caillot  hémostatique.  Il  est  incontestable 
que  les  caillots  formés  lentement,  quelle  que  soit  du  reste  la  cause 
de  leur  formation,  contiennent  toujours  beaucoup  de  globules 
blancs  parce  qu’ils  ont  été  précédés  d’une  stase  sanguine;  cette  stase 
étant  en  même  temps  une  cause  de  coagulation  et  d’accumulation 
des  globules  blancs.  Mais  il  est  difficile  de  comprendre  comment  ces 
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globules  à eux  seuls  et  sans  fibrine  interposée  peuvent  former  une 
masse  solide. 

Quel  que  soit  le  mode  suivant  lequel  le  coagulum  s’est  formé,  une 
fois  que  par  son  extension  il  a rempli  le  calibre  du  vaisseau,  il  agit 
comme  corps  étranger,  détermine  autour  de  lui  une  endartérite 
végétante,  et  il  se  fait  ainsi  une  cicatrice  solide  par  le  mécanisme 
que  nous  avons  exposé  dans  le  paragraphe  précédent. 


Oblitération  des  artères  far  endartérite  et  thrombose.  — Nous 
venons  de  décrire  l’endartérite  consécutive  à l’oblitération  des  artères 
par  un  caillot  sanguin;  mais  l’endartérite,  qu’elle  soit  aiguë  ou  chro- 
nique, peut  être  elle-même  la  cause  de  la  coagulation  sanguine. 
Si,  sur  un  point  quelconque  d’une  artère  de  moyen  ou  de  petit 
calibre,  comme  les  artères  de  la  base  du  cerveau,  les  artères  des 
membres,  etc.,  la  tunique  interne  est  le  siège  de  bourgeons  inflam- 
matoires, le  vaisseau  étant  oblitéré  presque  complètement  par  ces 
bourgeons,  le  sang  s’y  coagule  du  côté  du  cœur  jusqu’à  la  première 
collatérale. 

Dans  les  endartérites  chroniques  avec  transformation  athéroma- 
teuse et  calcaire,  les  plaques  cartilaginiformes  ou  ossiformes  sont 
quelquefois  assez  épaisses,  dans  le  tronc  basilaire  et  les  coronaires 
notamment,  pour  suspendre  d’une  façon  presque  complète  la  circu- 
lation dans  le  vaisseau,  et  amener  la  formation  d’un  coagulum.  Il 
n’est  pas  douteux  que,  dans  ces  cas,  la  coagulation  sanguine  ait  été 
consécutive  à l’oblitération  de  l’artère. 

Dans  les  plaies,  dans  les  ulcères  et  dans  les  phlegmons  chroniques, 
il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  sur  des  coupes  minces  faites  pour 
l’examen  microscopique,  des  artères  dont  la  tunique  interne  a végété 
de  manière  à oblitérer  complètement  le  calibre  du  vaisseau.  Il  peut 
se  former  dans  ces  bourgeons  des  rameaux  vasculaires  ; ils  affec- 
tent alors  la  disposition  décrite  plus  haut  à propos  des  ligatures 
d’artères. 

Il  est  une  autre  cause  de  la  coagulation  du  sang  dans  les  petites 
artères,  qui  a une  grande  importance  : c’est  celle  qui  consiste  dans 
l’arrêt  de  la  circulation  dans  les  vaisseaux  capillaires.  Lorsque, 
par  suite  d’une  suppuration  ou  d’une  hémorrhagie  interstitielle, 
le  sang  s’est  arrête  dans  les  capillaires  sous  l’influence  de  la  pression 
exercée  sur  eux  par  les  produits  épanchés  dans  leur  voisinage, 
il  s’y  coagule,  et  la  coagulation  remonte  dans  l’artériole  corres- 
pondante jusqu’au  point  où  la  circulation  se  fait  encore  par  une 
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voie  collalérale.  Au  niveau  du  coagulum,  il  se  produit  une  arté- 
rile  qui  peut  elre  le  point  de  départ  d’une  oblitération  définitive 
ou  bien  de  la  rupture  du  vaisseau  et,  par  suite,  d’une  hémorrhagie. 

Oblilération  des  artères  par  embolie.  — Dans  les  oblitérations 
artérielles  que  nous  avons  étudiées  jusqu’ici,  la  coagulation  du  sang 
s’est  elfecluée  sur  place  : ce  phénomène  est  désigné  sous  le  nom  de 
thrombose.  Mais  lorsqu’un  caillot  formé  dans  un  point  quelconque 
du  système  circulatoire,  surtout  dans  les  veines,  a été  détaché  par  le 
courant  sanguin,  et  que,  projeté  dans  le  système  artériel,  il  vient 
s’arrêter  dans  une  arlère  qu’il  remplit,  il  se  produit  ce  qu’on  appelle 
une  embolie  ; le  caillot  migrateur  a reçu  le  nom  d'embolus.  Par 
exemple,  à la  suite  de  la  coagulation  du  sang  dans  la  veine  crurale, 
il  peut  se  faire  que  le  caillot  veineux  formé  sur  place  (thrombus), 
soit  détaché  et  entraîné  par  le  sang  dans  la  veine  iliaque,  la  veine  cave 
inférieure,  l’oreillette  et  le  ventricule  droits,  et  qu’il  soit  projeté  de 
là  dans  l’artère  pulmonaire  jusqu’à  ce  qu’il  rencontre  une  ramifica- 
tion de  celle-ci  qui  ne  peut  plus  le  laisser  passer.  Il  s’arrête  alors  et 
détermine  une  oblitération  artérielle  par  embolie.  Dans  cet  exemple 
il  est  facile  de  suivre  les  phases  les  plus  importantes  de  l’embolie, 
car,  pendant  la  vie  du  malade,  on  a eu  la  certitude  d’une  oblitération 
de  la  veine  crurale,  et  on  a observé  les  troubles  profonds  de  la  circu- 
lation pulmonaire  rapidement  terminés  par  la  mort.  A l’autopsie,  on 
trouve  dans  une  branche  de  l’artère  pulmonaire  un  caillot  qui  certai- 
nement n’a  pas  été  formé  sur  place,  car  il  correspond  à un  moule 
qui  dilfère  entièrement  par  sà  forme  et  par  son  diamètre  de  celui  de 
l’artère  oblitérée.  Le  caillot  oblitérateur  présente  une  coloration 
blanchâtre  ou  ocreuse,  il  est  parfois  replié  sur  lui-même  et  montre 
des  embranchements  qui  ne  correspondent  nullement  aux  ramifica- 
tions de  l'artère  pulmonaire.  Le  plus  souvent  il  est  entouré  par  une 
masse  cruorique  récemment  formée  dans  laquelle  il  est  englobé. 
Mais  comme  l’embolus  est  plus  consistant  et  plus  ancien  que  le  caillot 
cruorique  qui  l’entoure,  il  est  facile  de  l’en  isoler.  On  reconnaît 
alors  qu’il  a la  forme  et  le  calibre  de  la  veine  dans  laquelle  il  était 
P ri  m i ti  V e m e n t c o n ten  u . 

Tel  est  le  cas  le  plus  simple  et  le  plus  facile  à constater;  mais  lors- 
que le  caillot  migrateur  est  très  petit,  ou  lorsqu’il  se  réduit  en  par- 
celles minimes,  il  est  souvent  impossible  de  retrouver  l’embolus 
dont  on  suppose  simplement  l’existence  d’après  les  lésions. 


INFARCTUS  EMBOLIQUES. 
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La  théorie  de  l’embolie  a été  invoquée  sans  preuves  suffisantes 
pour  expliquer  une  série  d’altérations  anatomiques  telles  que  les 
abcès  de  l’infection  purulente  et  de  la  fièvre  puerpérale  bien  qu’on 
n’ait  jamais  pu  y démontrer  l’existence  de  caillots  migrateurs.  Il  ne 
suffit  pas,  en  effet,  que  le  sang  soit  coagulé  et  que  la  circulation  soit 
arrêtée  dans  les  artères  d’un  foyer  bérnorrbagique  ou  purulent  ou 
d’un  infarctus  pour  qu’on  puisse  affirmer  qu’il  y a eu  embolie.  Nous 
avons  vu  plus  haut  que  toute  hémorrhagie  interstitielle  et  qu’un  cer- 
tain nombre  d’inflammations  amènent  un  arrêt  de  la  circulation  ca- 
pillaire et  par  suite  une  thrombose  artérielle. 


Le  mot  infarctus  employé  par  Yirchow  pour  désigner  certaines 
des  lésions  consécutives  à l’embolie  n’est  pas  non  plus  sans  avoir  jelé 
une  grande  obscurité  dans  cette  question.  Avant  Virchow,  ce  mot 
était  appliqué  déjà  à une  série  de  transformations  mal  définies,  et  en 
particulier  aux  hémorrhagies  des  parenchymes;  c’est  ainsi  que 
Laennec  appelait  infarctus  hémoptoïques  les  noyaux  d’apoplexie 
pulmonaire.  Depuis  que  la  doctrine  de  l’embolie  s’est  généralisée,  il 
y a eu  dans  la  science  une  certaine  tendance  à rapporter  à l’embolie 
tout  ce  que  les  anciens  appelaient  infarctus. 

Il  est  incontestable  qu’un  certain  nombre  d’infarctus  ont  pour  ori- 
gine une  embolie.  C’est  ainsi  que  dans  le  rein,  dans  la  rate,  dans  le 
foie,  etc.,  on  observe  des  foyers  blanc  jaunâtre,  anémiques,  ayant  la 


Fig.  245.  — a,  vaisseaux  capillaires  inlertubulaires  du  rein,  remplis  par  de  la  fibrine  i,^ranuleuse 
dans  un  cas  d’infarctus  du  rein;  b,  coupe  des  tubes  urinifèrcs.fj 


forme  d’un  cône  dont  la  base  est  tournée  vers  la  surface  de  l’organe, 
et  qui  correspondent  à la  distribution  d’un  artériole.  On  pourrait  croire 
au  premier  abord  que  les  tissus  compris  dans  ces  foyers  diffèrent  pro- 
fondément de  ceux  de  l’organe  affecté;  mais  il  n’en  est  rien,  car,  sur 
des  coupes  faites  après  durcissement  par  l’alcool  ou  l’acide  chromique, 
on  y retrouve  toutes  les  parties  constituantes  de  l’organe  dont  les 
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éléments  ont  seulement  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  et  dont  les 
vaisseaux  sont  remplis  par  une  masse  granuleuse  provenant  du  sang 
coagulé.  Des  lésions  inflammatoires  cependant  se  montrent  autour  des 
parties  altérées.  Ces  infarctus  coïncident  avec  des  endocardites  val- 
vulaires végétantes  et  ulcéreuses,  avec  des  anévrysmes  valvulaires  ou 
avec  une  endartérite  chronique.  Des  fragments  de  la  paroi  vasculaire 
enllammée  ou  des  caillots  fdmineux  ont  été  déchirés  et  entraînés^ 
dans  les  artères.  On  peut,  dans  certains  cas,  retrouver  les  pertes  de 
substance  sur  les  valvules,  mais  rarement  il  est  possible  de  découvrir 
dans  Finfarctus  les  débris  migrateurs. 

L’oblitération  d’une  artère  par  embolie,  ainsi  qu’on  peut  l’établir 
par  l’expérience,  est  suivie  de  lésions  variables.  Si  une  seule  artère 
de  petit  calibre  est  oblitérée  par  un  embolus,  il  peut  n’y  avoir  aucune 
lésion  à l’œil  nu  dans  le  territoire  vasculaire  de  cette  artère,  la  cir- 
culation se  rétablissant  par  des  anastomoses,  et  l’embolie  agissant 
comme  le  ferait  une  simple  ligature.  C’est  ainsi  que  si  l’on  envoie 
dans  le  poumon,  en  l’introduisant  par  la  veine  jugulaire,  un  seul 
fragment  embolique  (graines  de  différents  volumes,  boulettes  de  cire, 
à cacheter,  etc.),  on  n’observe,  dans  les  premiers  jours  qui  suivent 
l’expérience,  pas  plus  chez  le  chien  que  chez  le  lapin,  aucune  lésion 
pulmonaire  appréciable  à l’œil  nu.  Si,  au  contraire,  on  injecte  des 
poudres  fines  (amidon  ou  lycopode),  il  se  produit  au  bout  de  quel- 
ques jours  dans  les  poumons  de  la  congestion,  une  hémorrhagie  et  de 
l’inflammation. 

Dans  les  artères  des  membres  et  de  tous  les  autres  organes,  les 
suites  de  l’embolie  sont  variables  suivant  le  volume,  le  nombre  et  la 
nature  des  fragments  emboliques.  La  nécrose  ou  mortification  sur- 
vient habituellement  lorsqu’il  y a plusieurs  fragments  emboliques 
distribués  dans  le  système  artériel  d’un  membre  et  disposés  de  telle 
sorte  que  la  circulation  collatérale  soit  impossible.  Dans  les  organes 
où  les  départements  vasculaires  sont  limités,  un  seul  fragment 
embolique  pourra  produire  les  mêmes  eftets,  ainsi  qu’on  l’observe 
dans  le  rein,  la  rate,  le  foie  et  le  cerveau.  Mais,  dans  les  membres, 
un  seul  embolus  ne  produit  pas  plus  la  gangrène  qu’une  ligature 
d’artère. 

Si  l’embolus  a des  propriétés  irritantes,  propriétés  que  possèdent 
presque  tons  les  corps  étrangers  solides,  il  se  produit  sur  place  une 
inflammation  suppurative  qui  ne  diffère  pas  de  celle  que  causerait  le 
meme  corps  étranger  introduit  dans  le  tissu  cellulaire,  et  un  phleg- 
mon en  est  la  conséquence.  Les  parois  de  l’artère,  au  niveau  du 
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corps  embolique,  sont  comprimées;  elles  subissent  une  nécrose  et 
une  infiltration  purulente  suivie  de  l’inflammation  du  tissu  conjonctif 
voisin.  , 

Lorsqu’au  contraire  l’embolus  est  emprunté  à l’organisme,  comme, 
par  exemple,  lorsqu’il  s’agit  d’un  petit  caillot  fibrineux  venu  du 
cœur,  il  oblitère  l’artère  et  détermine  la  coagulation  du  sang  jusqu’à 
la  première  collatérale.  Le  travail  d’organisation  qui  aboutit  à 
l’oblitération  définitive  de  l’artère  ne  diffère  pas  de  celui  qui  suc- 
céderait à une  ligature;  il  s’effectue  parle  procédé  de  l’endartérite, 
tandis  que  la  circulation  collatérale  rétablit  le  cours  du  sang. 


Dans  l’embolie  des  artères  du  rein,  de  la  rate,  du  foie,  du  cerveau, 
le  phénomène  initial  est  un  gonflement  limité  au  département  de 
l’artère  oblitérée  ; la  partie  tuméfiée  présente  une  coloration  rouge 
violacée.  Le  sang  accumulé  dans  ce  territoire  vasculaire  y stagne  et 
plus  tard  s’y  coagule.  A ce  moment,  la  lésion,  qui  a la  forme  d’un 
cône,  porte  le  nom  d’infarctus  rouge.  Celui-ci,  constitué  par  les  élé- 
ments de  l’organe  et  par  le  sang  coagulé,  forme  une  masse  où  la  vie 
est  éteinte.  Le  sang  subit  les  métamorphoses  qui  ont  déjà  été  étudiées, 
à savoir,  la  décomposition  granuleuse  et  la  séparation  de  sa  matière 
colorante  sous  forme  de  pigment.  Les  éléments  cellulaires  parenchy- 
mateux éprouvent  la  transformation  graisseuse;  l’infarctus  devient 
alors  blanc  jaunâtre,  tout  en  conservant  une  consistance  assez  ferme 
et  en  revenant  un  peu  sur  lui-même.  L’infarctus  jaune  constitue 
une  masse  tellement  tranchée  que  l’on  dirait  une  tumeur,  s’il  n’avait 
la  forme  d’un  coin  à base  tournée  vers  la  périphérie  de  l’organe. 
Mais,  lorsqu’on  a pratiqué  des  coupes  minces  dans  le  tissu  morbide, 
et  qu’on  les  examine  au  microscope,  y retrouve  la  texture  complète 
de  l’organe  : seulement  les  vaisseaux  sont  injectés  par  une  masse 
granuleuse  (voyez  fig.  245)  provenant  de  la  transformation  du  sang. 


et  les  cellules  parenchymateuses  (foie  et  rein)  sont  infiltrées  de 
granulations  graisseuses. 

A la  limite  de  l’infarctus  blanc,  les  vaisseaux  de  la  partie  vivante 
sont  dilatés,  remplis  de  sang  : le  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  glo- 
bules blancs;  souvent  en  ce  point  on  trouve  des  foyers  d’hémorrhagie 
interstitielle  plus  ou  moins  étendus.  Les  éléments  parenchymateux, 
les  cellules  épithéliales  des  tuhuli  et  les  cellules  hépatiques,  par 
exemple,  présentent  des  noyaux  multiples  et  parfois  de  l’infiltration 
graisseuse.  Dans  le  rein,  les  tubes  contiennent  des  cylindres  fibri- 
neux, du  sang  et  des  globules  blancs. 
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Arrivé  à une  troisième  période,  l’infarctus  blanc  se  ramollit.  Ce 
ramollissement  qui  commence  par  le  centre,  détermine  la  destruc- 
tion moléculaire  de  toutes  les  parties  nécrosées.  Celles-ci  sont  re- 
prises par  les  voies  lymphatiques  creusées  dans  le  tissu  conjonctif  qui 
s’est  développé  comme  une  sorte  de  kyste  autour  de  la  partie  morte; 
ce  phénomène  présente  une  très  grande  analogie  avec  celui  que 
nous  avons  décrit  à propos  des  gommes  caséeuses  (voy.  p.  258  et 
suiv.,  fig.  107). 

L’infarctus  ramolli  s’infiltre  souvent  de  granulations  calcaires,  se 
dessèche,  et  se  transforme  soit  en  une  masse  athéromateuse  sèche, 
soit  en  une  véritable  pétrification. 

Enfin  toute  la  partie  nécrosée  peut  être  résorbée,  et  il  reste  à sa 
place  une  cicatrice  rayonnée.  La  mort  d’une  partie  plus  ou  moins 
étendue  d’un  organe,  sans  qu’il  se  produise  une  véritable  gangrène, 
a été  désignée  par  Yirchow  sous  le  nom  de  nécrobiose. 


Les  abcès  miliaires  ou  plus  considérables  qu’on  observe  dans  les 
maladies  infectieuses,  dans  l’infection  purulente  surtout,  et  qu’on  a 
rapportés  pendant  longtemps  aux  embolies  capillaires  sont  dues 
à ce  que  le  sang  charrie  des  microbes  infectieux. 

Embolies  graisseuses.  — L'embolie  graisseuse  des  vaisseaux  du 
poumon,  découverte  par  Zenker  en  1862,  a été  le  point  de  départ 
d’une  série  de  recherches  et  de  travaux  de  Lücke,  Recklinghausen, 
Flournoy,  Cohnheim,  Egli-Sinclair  et  de  présentations  faites  à la 
Société  anatomique,  par  Déjerine  en  particulier. 

Dans  les  maladies  chirurgicales  des  os,  surtout  à la  suite  des  frac- 
tures comminutives,  des  inflammations  qui  portent  sur  la  moelle 
osseuse,  et  aussi  des  les  inflammations  ou  traumatismes  de  parties 
riches  en  graisse,  on  observe  assez  souvent  des  embolies  graisseuses 
des  vaisseaux  des  poumons.  Ces  vaisseaux  contiennent  alors  une  assez 
grande  quantité  de  graisse;  cependant  il  ne  se  produi  pas  d’infarctus 
ni  d’inflammation  pneumonique,  mais  seulement  de  la  congestion  et 
de  l’œdème  pulmonaire.  Les  troubles  de  la  respiration,  et  l’asphyxie 
qui  en  résultent  sont  souvent  la  cause  de  mort  subite,  surtout  lors- 
que les  vaisseaux  capillaires  du  poumon  sont  atteints  dans  une  grande 
étendue.  Si  la  guérison  a lieu,  ce  qu’on  observe  lorsque  les  vais- 
seaux pulmonaires  ne  sont  pas  encombrés  de  graisse,  celle-ci  s’éli- 
mine peu  à peu,  surtout  par  les  reins.  La  constatation  de  fembolie 
graisseuse  est  facile,  soit  sur  des  sections  du  poumon  faites  à l’état 
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Irais  cl  colorées  par  l’acide  osmique,  soil  sur  des  |)réparalions  faites 
après  durcissement  des  fcngirients  du  poumon  dans  l’acide  osmique. 

. Dégénérescence  amyloïde  des  petites  artères.  — Nous  avons 
déjà  indiqué,  page  74,  les  caractères  généraux  de  la  transformation 
amyloïde  des  artérioles,  en  insistant  sur  ce  fait  que  la  tunique 
moyenne  des  petites  artères  est  particulièremimt  disposée  à cette 
dégénérescence.  La  matière  amyloïde  est  d’abord  infiltrée  dans  les 
éléments  musculaires  de  cette  tunique;  mais  ces  éléments  conservent 
leur  forme  et  leurs  rapports,  de  telle  sorte  qu’on  ne  reconnaît  leur 
altération  qu’en  employant  comme  réactifs  l’iode  ou  le  violet  de  nié- 
tliylaniline.  Dans  certains  cas,  l’organe  traité  par  l’iode  montre  son 
réseau  artériel  si  bien  et  si  complètement  coloré  qu’il  semble  avoir 
(dé  injecté. 

Lorsque  l’altération  est  très  avancée,  les  cellules  musculaires, 
distinctes  jusque-là,  se  fondent  en  une  seule  masse,  et  la  pai*oi  de 
l’artère  semble  alors  constituée  par  une  membrane  homogène  et 
épaisse.  Le  calibre  du  vaisseau  est  rétréci  de  telle  sorte  que  la  cir- 
(’ulation  du  sang  peut  y être  suspendue. 

Les  organes  qui  sont  le  plus  souvent  le  siège  de  la  transformation 
amyloïde  des  artères  sont  la  rate,  le  foie,  le  rein,  la  muqueuse  intes- 
‘tinale  el  les  ganglions  lymphatiques.  La  dégénérescence  amyloïde 
des  artères  s’observe  à la  suite  des  suppurations  prolongées,  de  la 
phthisie,  de  la  syphilis,  etc. 

Tumeurs  des  artères.  — Les  tumeurs  primitives  du  système  arté- 
riel se  réduisent  à la  formation  nouvelle  du  tissu  artériel  dans  les 
dilatations  el  élongations  des  artères,  dans  les  angiomes  simples 
(voy.  p.  484)  et  dans  une  forme  d’angiome  spéciale,  les  varices  ar- 
térielles o\\  anévrysmes  cirsoides.  Dans  ces  tumeurs,  les  artères  sont 
dilatées,  allongées,  serpentines  et  épaissies;  elles  présentent  de  nom- 
breuses anastomoses  et  des  dilatations  partielles.  Leur  siège  le  plus 
habituel  est  l’artère  temporale  et  l’artère  occipitale. 

Les  artères  qui  se  l’endent  dans  un  certain  nombre  de  tumeurs, 
par  exemple  dans  celles  de  la  mamelle,  du  corps  thyroïde,  etc.,  sont 
exti’êmement  hypertrophiées,  et  il  se  fait  une  véritable  néoformalion 
artérielle  en  meme  temps  que  la  tumeur  s’accroît.  Cette  néoformation 
semble  avoir  lieu  par  une  transformation  des  capillaires  en  artérioles 
et  en  artèi'es  plus. volumineuses,  et  parla  formation  d’éléments  mus- 
culaires lisses  développés  aux  dépens  des  cellules  embryonnaires  qui 
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entoureiil  le  vaisseau.  Mais  cette  évolution  est  fort  diflicile  à suivre, 
et  il  reste  encore  une  grande  incertitude  à son  sujet. 

Les  lumeursqui  s’accroissent  rapidement  autour  d’une  artère  d’un 
certain  calibre  y déterminent  des  phénomènes  tout  à fait  semblables 
à ceux  de  l’arlérite,  c’est-à-dire  une  endartérite  végétante,  la  dispa- 
rition de  la  tunique  moyenne  et  un  état  embryonnaire  de  la  tunique 
externe. 

Il  se  forme  souvent  dans  les  artères  ainsi  altérées  des  caillots  oblité- 
rants, ou  bien  il  survient  des  bémorrbagies  liées  à la  rupture  du  vais- 
seau dont  les  tuniques  sont  devenues  friables. 

C’est  surtout  dans  les  sarcomes  et  les  carcinomes  à développement 
rapide,  par  exemple  dans  les  sarcomes  encéphaloïdes,  que  s’obser- 
vent ces  lésions;  on  voit  même  le  tissu  de  la  tumeur  végéter  dans  le 


Fig.  246.  — Coupe  des  méninges  tuberculeuses:  a,  petit  vaisseau  oblitéré;  vv,  vaisseaux  plus  volumi- 
neux. La  membrane  interne  de  ces  vaisseaux  est  très  épaissie,  et  dans  la  membrane  interne  de 
celui  qui  est  représenté  complètement  au  milieu  de  la  figure  on  voit  deux  cellules  géantes;  n,  vais- 
seau oblitéré  près  de  la  substance  cérébrale  m.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


vaisseau  après  que  la  tunicjue  moyenne  a disparu.  Lorsque  la  circula- 
tion est  gênée  ou  interrompue  par  ces  lésions  des  artères,  la  partie 
où  elles  se  rendent  se  mortifie.  Si  la  partie  mortiliée  est  superlicielle, 
comme  cela  a lieu  dans  les  tumeurs  du  col  de  l’utérus,  elle  se  ramol- 
lit et  s’ulcère.  Si  la  masse  nécrosée  est  située  dans  la  profondeur 
d’un  organe,  elle  donne  lieu  à un  foyer  caséeux. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  les  granulations  tuberculeuses  se  déve- 
lopper dans  la  tunique  adventice  des  artérioles  (voy.  plus  bas  à pro- 
pos de  la  méningite  tuberculeuse).  Mugge  a décrit  aussi  des  granula- 
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lions  tiiberciileuscs  dans  la  tunique  interne  de  l’artère  pulmonaire 
aussi  bien  que  dans  les  veines  pulmonaires  des  poumons  tubei’cu- 
leux.  L’un  de  nous  a observé  dans  un  lait  de  tuberculose  des  mé- 
ninues  cérébrales  une  lésion  des  artérioles  consistant  en  une  eiidar- 
térite  spéciale  [caractérisée  par  un  épaississement  de  l’endartère  et 
par  la  formation  nouvelle  d’une  grande  quantité  de  cellules  de  forme 
variée  dans  l’endartère  épaissie.  Au  milieu  de  ces  cellules  il  existait 
de  noml)reuscs  et  très  volumineuses  cellules  géantes  (b,  b,  lig.  ^LS); 


Fig.  iil. — Seclion  de  l’ciulartcrc  cntlamméc  et  tuberculeuse:  a,  couclie  de  cellules  piale»  ciidu- 
lliélialcs  indiquant  la  limite  interne  de  l’endartère;  <j,  globules  rouges  du  sang  en  circulation  dans 
la  lumière  du  vaisseau;  d,  couche  de  cellules  rondes  ou  polyédriques  par  compression  réciproipie  ; 
b, b, b,  cellules  géantes;  Z,  couche  de  cellules  cylindriques  et  rondes  à la  base  de  l’endarlère; 
f,  membrane  moyenne.  — Grossissement  de  2U0  diamètres. 


à la  surface  de  la  néoformation  développée  dans  la  membrane  in- 
terne, l’endothélium  était  parfaitement  conservé.  Le  résultat  final 
d’un  pareil  processus  est  l’oblitération  de  la  petite  artère,  une  coa- 
gulation du  sang  dans  son  intérieur  et,  par  suite,  une  oblitération 
complète. 
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§ 1.  — Blistologie  normale. 

Les  vaisseaux  capillaires  sont  essentiellement  formés  par  des  cel- 
lules endothéliales  soudées  par  leurs  bords,  et  agencées  de  manière 
à constituer  des  canaux  anastomosés  les  uns  avec  les  autres  et  dispo- 
sés en  réseaux  (voy.  p.  42  et  suiv.).  Les  capillaires  ont  partout  la  même 
structure,  mais  leur  dimension  et  la  forme  de  leurs  réseaux  varient 
dans  chaque  organe  et  dans  chaque  tissu.  Les  capillaires  sont  en- 
tourés de  tissu  conjonctif  fasciculé,  ou  de  tissu  conjonctif  réticulé,  ou 
bien  ils  sont  compris  dans  des  espaces  lymphatiques.  Dans  le  tissu 
conjonctif  fasciculé,  les  capillaires  recouverts  de  cellules  plates  se 
trouvent  placés  dans  les  espaces  de  ce  tissu,  à côté  des  faisceaux,  sans 
y adhérer,  et  la  lymphe  se  trouve  en  rapport  direct  avec  la  paroi  vas- 
culaire, de  telle  sorte  qu’en  réalité  un  capillaire  du  tissu  conjonctil 
est  situé  dans  un  espace  lymphatique.  Cette  disposition  existe  non 
seulement  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  mais  dans  la  peau, 
dans  les  muscles,  dans  les  nerfs  et  dans  le  tissu  cellulaire  des  oi*- 
ganes. 

Dans  les  organes  lymphoïdes  (ganglions  lymphatiques,  follicules 
de  l’intestin,  des  amygdales,  glomérules  de  la  rate,  thymus,  etc.),  les 
capillaires  sont  recouverts  d’une  couche  fibrillaire  serrée,  de  laquelle 
partent  les  fibrilles  du  stroma.  La  lymphe  qui  baigne  ce  stroma  est 
donc  séparée  du  torrent  sanguin  par  deux  couches,  la  membrane  cel- 
lulaire du  capillaire  et  son  revêtement  réticulé. 

Les  capillaires  des  glandes  se  trouvent  placés  dans  les  espaces  lym- 
phatiques qui  entourent  les  culs-de-sac  et  qui  les  séparent  des  culs- 
de-sac  voisins. 

Les  capillaires  des  centres  nerveux  sont  contenus  dans  une  gaine 
périvasculaire. 
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Lorsqu’un  capillaire  occupe  un  es|)ace  lym|)hal.ique,  il  est  liahi- 
luellemeiil  recouvert  d’une  couche  endothéliale,  el  il  est  relié  a la 
paroi  de  cet  espace  lymphatique  par  des  tractus  connectifs  d’épaisseur 
variable. 

De  l’existence  constante  d’espaces  lymphatiques  placés  enire  les 
capillaires  et  les  éléments  constitutifs  des  tissus  et  des  organes,  il 
résulte  que  ces  éléments  ne  sont  pas  en  rapport  direct  avec  le 
plasma  du  sang,  mais  que  ce  plasma  ; répandu  d’abord  dans  des. 
espaces  lymphatiques,  y est  pris  par  les  éléments  placés  dans  ces 
espaces  suivant  les  besoins  physiologiques  ou  pathologiques  de  cha- 
cun d’eux.  Il  ne  faudrait  cependant  pas  conclure  de  ce  qui  précède 
que  les  liquides  exsudés  soient  sans  influence  sur  les  fonctions  de  ces 
éléments.  Nous  avons  en  effet  montré,  à propos  de  l’œdème,  les 
modifications  des  cellules  plates  du  tissu  conjonctif  sous  l’influence 
d’une  exsudation  séreuse  considérable  effectuée  dans  les  espaces  du 
tissu  conjonctif.  En  résumé,  ce  n’est  pas  le  sang  qui  est  le  milieu 
intérieur  nourricier  des  éléments,  mais  bien  la  lymphe  venue  du 
sang. 
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Histologie  pathologique  des  capillaires. 


Inflammation  des  capillaires.  — ^Nous  ne  reviendrons  pas  main- 
tenant sur  le  détail  des  faits  que  l’on  observe  dans  les  vaisseaux 
enflammés  et  dont  il  a été  question  plus  haut  (voy.  pages  121  et 
suivantes}  ; mais  nous  devons  cependant  indiquer  dans  ce  paragraphe 
les  altérations  spéciales  des  capillaires  dans  l’inflammation. 

Les  capillaires  des  tissus  vasculaires  enflammés  présentent  deux 
ordres  de  phénomènes.  Les  uns  consistent  dans  une  modification  de 
leur  paroi,  les  autres  dans  l’expansion  des  anciens  vaisseaux  et  dans 
une  néoformation  vasculaire. 

Comme  nous  l’avons  vu,  on  observe  au  début  de  rinflammation 
un  gonflement  des  cellules  endothéliales  des  capillaires  : les  cellules 
qui  étaient  jilates,  homogènes,  et  ne  pouvaient  être  distinguées, 
paraissent  alors  granuleuses;  vues  de  profil,  elles  semblent  fusi- 
formes et  sont  distinctes  les  unes  des  autres.  C’est  surtout  sur  les 
coupes  transversales  des  vaisseaux  dans  les  parties  enflammées  que 
l’on  peut  bien  apprécier  cette  disposition  (voy.  fig.  249). 

Dans  le  mésentère  de  la  grenouille  qui  a été  exposé  à l’air,  il  est 
beaucoup  plus  difficile  de  voir  le  gonflement  des  cellules.  Cependant, 
quand  on  est  prévenu,  on  peut  le  reconnaître,  La  disjonction  des 
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él(3ments  cellulaires  des  vaisseaux  capillaires  a pour  conséquence  leur 
dilatalion  et.  favorise  la  sortie  des  globules  blancs,  des  globules 
rouges  et  du  plasma  fdninogène. 

C’est  dans  les  inllainmations  de  longue  durée  siégeant  dans  des 
membranes,  notamment  dans  les  inflammations  catarrhales  des  mu- 


Fig.  248.  — Tis^ll  conjonctif  cnllainmi'. 

a,  espace  occupant  la  place  des  vésicules  adipeuses  dont  la  graisse  b a etc  résorbée,  et  qui  sont  rem- 
plies par  des  noyaux  de  nouvelle  formation  c,  entourés  d’un  protoplasma  granuleux;  e,  cellules  em- 
bryonnaires; V,  section  d’un  vaisseau  dont  la  paroi  est  formée  par  des  cellules  endothéliales  tumé- 
fiées. 


queusos,  que  la  dilatation  des  vaisseaux  capillaires  est  surtout  consi- 
dérable. Dans  ce  cas,  les  capillaires  dilatés  restent  pleins  de  sang 
après  la  mort  et  donnent  des  taches  ou  des  arborisations  rouges 
visibles  à l’œil  nu,  tandis  que  les  capillaires  qui  ne  sont  pas  malades 
se  sont  habituellement  vidés  du  sang  qu’ils  contenaient  sous  l’in- 
fluence du  retrait  qu’ils  éprouvent  après  la  mort.  Ce  seul  lait  suftit 
à démontrer  que  les  vaisseaux  modifiés  par  l’inflammation  ont  perdu 
une  de  leurs  propriétés  les  plus  importantes,  l’élasticité. 

La  modification  des  parois  vasculaires,  jointe  à une  augmentalion 
de  la  pression  sanguine,  détermine  divers  accidents  que  l’on  observe 
surtout  dans  le  cerveau. 

Dans  les  foyers  de  ramollissement  et  d’hémorrhagie  de  cet  organe, 
et  parliculièrement  autour  de  ces  foyers,  on  voit  souvent  de  petites 
taches  ou  nodules  rouges  qui  correspondent  à des  capillaires  dilatés 
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OU  dans  la  gaine  périvasculaire  desquels  il  s’est  produit  une  suffu- 
sion sanguine.  La  dilatation  des  capillaires  amène  en  effet  souvent 
une  rupture  de  leur  paroi  et  le  passage  du  sang  dans  la  gaine  péri- 
vasculaire. Cette  dernière  forme,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  com- 


Fig.  249.  — Vaisseau  capillaire  du  cerveau  qui  présente  une  extravasation  sanguine  dans  sa  gaine 

périvasculaire.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


mime,  a été  désignée  par  Kôlliker  et  Pestalozzi  sous  le  nom  à' ané- 
vrysme disséquant  des  capillaires. 

% 

Quant  aux  anévrysmes  miliaires  du  cerveau  qui  ont  été  décrits 


Fig.  250.  — Anévrysme  miliaire  d’une  artériole  du  cerveau  : a tronc  de  l’artériole  qui  présente  des 
granulations  graisseuses  7n  ; c,  gaine  périvasculaire;  b,  b',  anévrysmes  formés  par  la  dilatation  uni- 
forme des  tuiiiipics  artérielles  ; n,  h,  épanchements  de  sang  dans  la  gaine  périvasculaire  c';  d,  d , f, 
branches  capillaires  émanant  de  l’artériole.  — Grossissement  de  30  diamètres. 


par  Charcot  et  Bouchard,  ils  consistent  plus  souvent  dans  une  dilata- 
tion des  artérioles  que  des  capillaires.  Ils  paraissent  être  la  consé- 
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qiiencc  (riin  travail  inflammatoire  dont  le  siège  est  dans  la  paroi 
môme  des  vaisseaux,  et  à ce  point  de  vue  leur  pathogénie  ne  dillerc 
pas  de  celle  des  anévrysmes  de  moyen  calibre.  Ces  anévrysmes,  qui 
sont  rusiformes  ou  sacciformes,  s’accompagnent  presque  toujours 
d’hémorrhagie  dans  la  gaine  péiâvasculaire.  Ils  sont  alors  à la  fois 
miliaires  et  disséquants  (voy.  lig.  251). 


Pour  ce  qui  concerne  la  néoformation  des  vaisseaux  dans  les  tissus 
enflammés,  nous  n’avons  rien  à ajouter  à ce  qui  a été  dit  plus  haut 
dans  le  chapitre  de  l’inllammation  (pages  121  et  suiv.). 

Lésions  de  nutrition  des  capillaires.  — La  plus  commune  des 
lésions  des  capillaires  consiste  dans  la  transformation  graisseuse  de 
leur  paroi.  On  la  rencontre  dans  tous  les  organes  vasculaires,  mais 
elle  est  fréquente  surtout  dans  le  rein  et  dans  les  centres  nerveux.  On 
l’observe  toutes  les  fois  que  la  nutrition  est  très  amoindrie  ou  abolie. 


Fig.  231. 


— Cristaux  d’Iiéinaluïiliiic  : a,  cristaux  libres;  cristaux  couleiius  dans  des  cellules; 
f,  vaisseau  capillaiie  coiiteiiant  des  gTaïuilations  d’iiéinatoïdiuc. 


et  elle  accompagne  alors  la  transformation  graisseuse  des  éléments 
qui  consliluent  les  organes.  Cependant,  dans  le  cerveau  et  la  moelle 
des  enfants  nouveau-nés  et  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie,  on 
trouve  toujours  le  long  des  capillaires  une  grande  quantité  de  corps 
granuleux.  Dans  le  ramollissement  cérébral,  les  capillaires  du  cer- 
veau, qui  à l’état  physiologique  présentent  aussi  souvent  chez  l’adulte 
quelques  granulations  rélViugcntes  disséminées,  sont  chargés  de  gra- 
nulations graisseuses  qui,  en  quelques  points,  donnent  au  capillaire 
la  forme  d’un  cylindre  obscur  et  granuleux.  La  gaine  péiâvasculaire 
contient  alors  du  sang  et  des  granulations  d’hématoïdine  (lig.  250), 
ce  qui  indique  qu’il  s’est  produit  une  diapédèse  ou  une  rupture  du 
vaisseau  capillaire  altéré.  D’autres  fois  les  gaines  périvasculaires 
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sont  dilatées  et  contiennent  des  corps  gcaniilenx  (fig.  253)  dans  les- 
quels on  découvre  presque  toujours  un  noyau,  si  l’on  traite  la  pré- 
paration par  du  picrocarminate  d’ammoniaque.  Ces  corps  granuleux 
sont  ou  des  globules  lymphatiques  chargés  de  granulations  graisseuses 


ElG.  25”'.  — \’aisseau  capillaire  clii  cerveau  don!  la  c'aîne  disleiuUie  contient  des  graïuilnlions  grais- 
seuses libres  et  des  cellules  lyinpliutiques  entourées  de  granulations  graisseuses.  — Grossissement  de 
250  diamètres. 


OU  des  cellules  endothéliales  de  la  gaine  périvasculaire  qui  ont  subi  la 
même  altération. 

A la  suite  de  la  section  des  nerfs,  les  capillaires  du  segment  péri- 
phérique subissent  aussi  la  transformation  graisseuse;  on  observe  la 
même  altération  dans  les  cellules  connectives  et  dans  les  cellules  mi- 
gratrices qui  les  avoisinent. 

Dans  les  infarctus  consécutifs  à l’oblitération  des  artères,  dans  les 
inflammations  chroniques  avec  transformation  graisseuse  consécu- 


FlG.  253.  — Dégénérescence  graisseuse  des  vaisseaux  du  rein  dans  un  cas  de  maladie  de  Briglit.  Alté- 
ration graisseuse  des  capillaires  et  du  stroma  du  rein.  Vaisseaux  d’un  glomérulo  de  Malpiglii  présen- 
tant une  lésion  analogue.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


live,  dans  la  maladie  de  Brigbl  notamment  (fig.  254),  et  dans  les 
parties  des  tumeurs  qui  subissent  la  même  dégénérescence,  la  trans- 
formation graisseuse  envahit  la  paroi  des  capillaires. 
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La  dégénérescence  calcaire  se  montre  rarement  dans  les  capillaires. 
Cependant  on  y rencontre  des  sels  calcaires,  soit  sons  lorme  de 
grains,  soit  sons  forme  de  plaques,  en  particulier  dans  les  sar- 
comes angiolithiqnes  de  la  dure-mère.  On  trouve  même  quelquefois 
soit  dans  les  sarcomes  angiolithiques,  soit  dans  les  encéphalites  chro- 
niques, par  exemple  dans  la  paralysie  générale  des  segments  plus 
ou  moins  longs  de  capillaires  infiltrés  de  sels  calcaires,  d’apparence 
vitreuse  et  cassants,  souvent  fragmentés. 

Une  autre  dégénérescence  commune  des  capillaires  est  la  dégé- 
nérescence amyloïde  qui  les  transforme  en  des  tubes  vitreux.  L’hy- 
pertrophie de  leur  paroi  devenue  amyloïde  est  parfois  telle  qu’ils 
sont  transformés  en  cylindres  pleins,  homogènes,  vitreux,  quelque- 
fois d’un  diamètre  beaucoup  plus  considérable  que  celui  d’un  capil- 
laire normal.  Dans  cette  dégénérescence,  les  cellules  endothéliales 
des  capillaires  sont  longtemps  conservées.  Cette  dégénérescence  est 
surtout  bien  accusée  dans  le  foie,  dans  le  rein  et  principalement  dans 
les  vaisseaux  qui  forment  les  glomérules  de  Malpighi.  Elle  s’observe 
quelquefois  isolée  dans  ces  glomérules,  tandis  que  dans  les  autres 
organes  l’altération  amyloïde  commence  le  plus  souvent  par  les 
artères. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  modifications  que  les  capillaires 
éprouvent  dans  les  diverses  espèces  de  tumeurs.  Nous  rappellerons 
cependant  que  la  paroi  des  capillaires  dans  les  sarcomes,  comme  dans 
les  tissus  enflammés,  revient  à l’état  embryonnaire. 


CHAPITRE  XI 

LÉSIONS  DES  VEINES 

§ 1.  — Distologie  normale  des  veines. 

Les  trois  tuniques  que  Ton  admet  généralement  dans  les  veines 
sont  beaucoup  moins  bien  limitées  que  celles  des  artères.  De  pins, 
des  veines  de  même  calibre  prises  dans  des  régions  différentes  du 
corps  ne  possèdent  pas  la  même  structure,  en  ce  sens  que  les  éléments 
musculaires  et  élastiques  n’y  présentent  ni  la  même  disposition  ni  la 
même  épaisseur. 

La  tunique  interne  des  veines  est  tapissée  de  cellules  endotbé- 
liales  plates,  polygonales  et  plus  courtes  que  celles  des  artères. 

La  tunique  interne  proprement  dite  est  composée  de  cellules  plates 
séparées  par  une  substance  fibrillaire. 

La  tunique  moyenne  commence  par  des  fibres  ou  des  lames  élas- 
tiques circulaires,  et  de  ce  premier  plan  élastique  partent  des  fibres 
qui  forment  un  réseau.  Dans  ce  réseau  sont  disposées  des  libres 
musculaires  lisses  et  des  faisceaux  du  tissu  conjonctif.  La  ligne  de 
démarcation  entre  la  tunique  moyenne  et  l’externe  n’est  pas  nette- 
ment accusée,  mais  il  convient  de  considérer  comme  tunique  moyenne 
toute  la  partie  de  la  veine  qui  contient  des  fibres  musculaires;  nous 
dirons  que  les  veines  qui  ne  possèdent  pas  de  fibres  musculaires 
(sinus  de  la  dure-mère,  veines  sous-clavières,  veines  de  la  rétine) 
n’ont  pas  de  tunique  moyenne. 

Comme  il  n’y  a pas  de  lames  élastiques  dans  la  tunique  moyenne 
des  veines,  on  comprend  que  leurs  parois  se  laissent  facilement  tra- 
verser soit  du  dehors  au  dedans  par  les  liquides,  soit  de  dedans  en 
dehors  par  le  plasma  et  les  globules  sanguins.  Si  l’absorption  se  fait 
plus  facilement  par  les  veines  que  par  les  artères,  ainsi  que  Magendie 
l’a  démontré,  cela  ne  tient  pas  seulement  à ce  que  le  cours  du  sang 
y est  ralenli,  mais  aussi  à ce  que  leurs  parois  sont  plus  faciles  à tra- 
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verser.  On  peu!,  en  dire  anIanL  de  la  diapédèse,  si  commune  dans  la 
paroi  des  veines,  si  exccplionnelle  dans  les  Umirpics  artérielles. 

La  charpente  élastique  de  la  timiqne  moyenne  des  veines  de  gros 
et  de  moyen  calilire  Ibrinc  an  voisinage  de  la  tunique  interne  un 
l’éseau  serré,  qui  devient  de  plus  en  plus  lâche  à mesure  qu’on  se 
rapproche  de  la  tunique  externe.  Les  fibres  musculaires  ont,  dans  la 
tunique  moyenne,  une  direction  longitudinale  ou  transversale  diffé- 
rente suivant  les  vaisseaux  que  l’on  considère  : c’est  ainsi  que  la  veine 
cave  inférieure,  la  veine  porte  et  les  veines  rénales  présentent  des  fibres 
circulaires  internes  et  des  fibres  longitudinales  externes;  la  veine 
crurale  et  la  poplitée  possèdent  une  couche  interne  longitudinale. 
La  musculature  est  plus  compliquée  encore  sur  les  veines  saphènes  : 
on  y remarque  une  première  couche  longitudinale  interne,  puis  une 
série  de  couches  transversales  et  longitudinales  superposées.  Par 
contre,  les  veines  du  cou  ne  présentent  que  quelques  fibres  muscu- 
laires disséminées,  situées  dans  les  premières  mailles  élastiques,  au- 
dessous  de  la  tunique  interne. 

Les  valvules  des  veines  sont  extrêmement  minces  ; cependant  elles 
sont  formées  de  plusieurs  couches  distinctes.  En  outre  du  revête- 
ment endothélial  qui  recouvre  les  deux  faces  de  la  valvule,  on  y 
reconnaît  trois  couches,  deux  superficielles  et  une  intermédiaire. 
L’interne,  la  valvule  étant  considérée  relevée,  possède  la  structure 
et  l’épaisseur  de  la  tunique  interne  de  la  veine.  Elle  se  continue, 
au  niveau  du  bord  libre  de  la  valvule,  avec  l’externe.  Mais  celle-ci 
est  licaucoup  plus  mince.  C’est  là  une  disposition  analogue  à celle 
des  valvules  sigmoïdes  et  auriculo-ventriculaires  dans  lesquelles 
la  couche  endocardique,  qui  est  frottée  par  le  sang  au  niveau  des 
orihees  endocardiques,  est  plus  épaisse  que  l’autre.  La  couche 
intermédiaire  est  une  expansion  do  la  tunique  moyenne  et,  comme 
celle-ci,  elle  montre  quelques  cellules  musculaires,  mais  seulement 
à sa  base. 

Les  vasa  vasomm  se  montrent  dans  les  veines  partout  où  il  y a du 
tissu  conjonctif  fasciculé  et  ils  pénètrent  dans  l’épaisseur  de  la 
tunique  moyenne. 


§2.  — llisfologic  pntliologiquc  des  veines. 


Inflammation  des  veines;  iuilébite.  — La  phlébite  spontanée  ne 
se  rencontre  guère  (|ue  dans  les  veines  de  futérus  à la  suite  de  la 
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grossesse.  Le  plus  souvent,  la  pliléhite  coiu  l’Ii'l  lie  une  inflainiiiation 
du  tissu  conionclir  ambiant,  ou  bien  elle  se  iiioiilre  à la  suite  des 
plaies,  de  la  ligature  des  veines  et  de  la  coagulation  primitive  du 
sang  dans  leur  intérieur  ou  thrombose. 

Dans  les  plaies  des  veines,  la  coagulation  du  sang  et  la  phlébite 
marchent  de  pair,  de  telle  sorte  qu’alors  la  phlébite  est,  en  partie 
du  moins,  sous  la  dépendance  de  la  thrombose. 


Lorsqu’on  fait  la  ligature  d’une  veine,  opération  jiresque  complè- 
tement abandonnée  dans  la  pratique  chirurgicale,  mais  qu’on  peut 
faire  expérimentalement  chez  les  animaux,  le  sang  se  coagule  dans 
le  bout  périphérique  jusqu’à  la  première  collatérale;  il  se  forme 
aussi  un  caillot  dans  le  bout  central.  Pendant  les  premiers  jours,  on 
n’observe  pas  d’autre  phénomène  que  le  gonllement  et  la  multiplica- 
tion des  cellules  endothéliales;  mais  bientôt  la  tunique  interne  tout 
entière  se  gonfle  par  suite  de  la  production  de  nouvelles  cellules  et 
forme  des  bourgeons  surtout  bien  marqués  au  niveau  de  la  ligature. 
Plus  tard  ces  bourgeons  se  vascularisent,  se  soudent,  et  l’oblitération 
définitive  de  la  veine  se  constitue  complètement  comme  pour  les 
artères.  Si,  à l’exemple  de  Bubnoff,  on  comprend  un  segment  de  la 
veine  jugulaire  du  lapin  entre  deux  ligatures  et  que  l’on  répande  du 
vermillon  dans  la  plaie,  on  voit  les  globules  de  pus,  qui  se  montrent 
dans  la  tunique  externe  et  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  chargés  de 
granulations  de  vermillon.  On  retrouve  alors  des  globules  porteurs 
de  vermillon  dans  toute  l’épaisseur  de  la  veine,  à la  surface  interne 
de  celle-ci  et  même  dans  l’intérieur  du  caillot;  mais  si,  au  lieu  d’une 
ligature  double,  on  fait  une  ligature  simple  et  qu’on  répande  encore 
du  vermillon  à son  niveau,  le  vermillon  ne  pénètre  pas  dans  l’inté- 
rieur de  la  veine  et  n’atteint  pas  le  caillot.  Nous  avons  déjà  parlé  de 
ces  expériences  à propos  des  al  tères  (voy.  p.  001).  Les  caillots  des 
veines  ne  s’organisent  pas  plus  que  ceux  des  artères  : ils  subissent 
la  fonte  granuleuse  et  disparaissent  peu  à peu. 


Les  plaies  des  veines  les  plus  simples  sont  celles  des  veines  du  pli 
du  coude  dans  la  saignée  du  bras.  A la  suite  de  l’opération,  la  plaie 
comprenant  la  veine  et  la  peau  se  réunit  par  première  intention, 
(jomme  cela  a été  indiqué  plus  haut,  ce  mode  de  réunion  ne  s’eflèc- 
tue  pas  sans  que  l’inflammation  joue  un  rôle  important.  11  reste  un 
caillot  mince  entre  les  deux  lèvres  de  la  plaie;  le  lendemain  on 
observe  de  la  rougeur  et  une  légère  tuméfaction  œdémateuse,  et. 
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vers  le  quatrième  jour,  la  croûte  qui  s’était  l’oriTiéc  au  niveau  de  la 
piqûre  tombe,  et  la  cicatrice  est  complète.  Ces  phénomènes  si  sim- 
ples n’ont  })as  encore  été  étudiés  dans  leurs  détails  histologiques. 
xMais  il  est  probable  que  la  réunion  de  la  veine  se  fait,  comme  celle 
du  tissu  conjonctif  de  la  peau  (voy.  p.  491  et  49^),  par  l’interposi- 
tion entre  les  lèvres  de  la  plaie  d’un  tissu  conjonctif  embryonnaire 
et  par  son  organisation  en  tissu  conjonctif  ordinaire. 


Lorsque  dans  une  plaie  le  tissu  conjonctif  de  la  membrane 
externe  d’une  veine  participe  à rinllarnmation,  on  le  voit  in- 
tiltré  de  cellules  embryonnaires  et  de  globules  de  pus.  Ce  phéno- 
mène se  produit  dans  une  étendue  variable  du  vaisseau.  11  se  peut 
que,  sous  l’inlluence  de  l’inflammation  qui  détermine  la  formation 
d’un  abcès,  la  tunique  externe,  la  tunique  moyenne  et  la  tunique 
interne  de  la  veine  boient  ulcérées  et  détruites.  Cette  ulcération  des 
veines,  qu’on  observe  en  particulier  dans  les  phlegmons  de  l’aisselle, 
du  pli  de  l’aine  et  du  médiastin  postérieur,  est  accompagnée  de  la 
coagulation  du  sang  dans  l’intérieur  du  vaisseau.  Le  danger  de  l’in- 


troduction directe  du  pus  dans  le  système  circulatoire  est  ainsi  évité. 
Cependant  il  arrive  parfois  que  le  caillot  est  insuffisant,  et  l’on  voit 
survenir  alors  les  accidents  de  la  septicémie  et  de  la  pyohémie. 
D’autres  fois,  le  caillot  déjà  formé  subit  des  modifications  ultérieures; 
U se  ramollit  à son  centre  et  constitue  du  côté  du  cœur  un  canal 
anfractueux  qui  fait  communiquer  le  foyer  d’inflammation  suppura- 
tive avec  le  système  vasculaire. 

Les  pertes  de  substance  observées  en  pareil  cas  dans  la  paroi  des 
veines  sont  plus  ou  moins  étendues  : la  veine  est  confondue  par 
sa  face  externe  avec  le  tissu  pblegmoneux  qui  l’entoure,  elle  ne 
peut  plus  revenir  sur  elle-même  et  reste  béante  quand  on  la  coupe, 
comme  les  veines  sus-bépatiques  dans  le  foie.  Le  bord  exlerue  de  la 
perte  de  substance  se  confond  alors  avec  la  couche  indurée  ou  fon- 
gueuse qui  limite  le  foyer  purulent.  Du  côté  de  la  cavité  de  la  veine, 
au  contraire,  la  perte  de  substance  se  limite  par  un  bord  plus  net, 
bien  qu’à  ce  niveau  les  différentes  tuniques  soient  infiltrées  de  pus 
et,  par  suite,  épaissies  ou  partiellement  nécrosées.  On  constate  faci- 
lement au  microscope  cette  infiltration  de  la  paroi  veineuse  par  des 
globules  de  pus,  et,  comme  le  processus  inflammatoire  a été  rapide, 
il  ne  s’est  pas  produit  de  végétations  organisées  sur  la  tunique  interne 
du  vaisseau. 

Dans  les  plaies  complètes  des  veines  comme  dans  celles  des  opéra- 
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lions  chirurgicales,  nolamment  dans  les  ampulations,  tout  le  sang 
qui  est  compris  entre  la  section  et  les  premières  valvules  s’écoule,  et 
ce  segment  de  la  veine  reste  vide  de  sang.  Un  caillot  se  Ibrme  au- 
dessus  des  valvules  jusqu’à  la  première  collatérale.  L’extrémité  de  la 
veine,  vide  de  sang,  participe  à l’inilammation  de  la  plaie;  il  s’y  pro- 
duit de  la  périphlébite  et  cle  l’endophlébite  adhésives  comme  celles 
qui  suivent  la  ligature,  et  l’ohliléralion  du  vaisseau  en  est  la  consé- 
quence. 


Dans  ce  qui  précède,  nous  avons  vu  la  coagulation  du  sang  accom- 
pagner la  phlébite.  Jusque  dans  ces  dernières  années,  on  croyait  que 
toute  coagulation  du  sang  dans  les  veines  était  toujours  déterminée 


par  la  phlébite.  Virchow  chercha  à montrer  que  la  phlébite  primi- 
tive est  extrêmement  rare,  et  que  lorsqu’il  se  produit  un  caillot  dans 
une  veine  et  de  la  phlébite,  le  plus  souvent  la  coagulation  a précédé 
l’inOammation.  Cette  théorie,  qui  nous  semble  trop  absolue,  a été 
acceptée  cependant  par  tous  les  anatomo-pathologistes  allemands; 
toutelbis  elle  a eu  le  mérite  de  faire  bien  étudier  les  conditions  de  la 
formation  des  caillots  dans  les  veines. 


Les  conditions  de  la  thrombose  veineuse  sont  de  deux  ordres  : un 
ralentissement  ou  un  arrêt  de  la  circulation  et  des  altérations  de  la 
tunique  interne  des  veines. 

Ap  rès  l’arrêt  définitif  de  la  circulation  consécutif  à la  mort,  le  sang 
qui  s’accumule  dans  le  système  veineux  s’y  coagule.  11  importe  pour 
l’anatomo-pathologiste  de  bien  connaître  ces  caillots  ^jost  mortem 
pour  ne  pas  les  confondre  avec  ceux  de  la  thrombose.  Ils  se  ren- 
contrent surtout  dans  les  grosses  veines,  les  veines  caves,  l’ilia- 
que, etc.  Ces  caillots  post  morlem  n’occupent  qu’une  petite  portion 
du  calibre  du  vaisseau  ; ils  ne  le  remplissent  jamais;  ils  n’adhèrent  pas 
à sa  paroi  ; ils  envoient  des  prolongements  dans  les  branches  collaté- 
rales. Ils  sont  rouge  brun,  veinés  de  blanc  jaunâtre,  en  partie  fibri- 
neux, en  partie  cruoriques;  leurs  parties  blanches  ou  rosées  se  mon- 
trent habituellement  dans  leur  couche  supérieure,  leurs  portions 
rouges  dans  l’inférieure,  celle  qui  est  déclive  relativement  à la  posi- 
tion du  cadavre.  Ces  caillots,  considérés  dans  une  même  veine,  pré- 
sentent une  grande  inégalité  d’épaisseur.  Récemment  coagulés,  ils 
ont  la  consistance  de  la  fibrine. 


• Les  thromboses  qui  surviennent  pendant  la  vie  sont  liées  à l’arrêt 
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ou  à la  gêne  de  la  circulation  generale  ou  locale.  C’est  ainsi  fjuc 
l’asystolie  amène  la  lonnalion  de  caillols  dans  le  cœur  droit  et  dans 
les  grosses  veines. 

C’est  ainsi  C{ue  les  tumeurs  et  les  abcès  sont  souvent  la  cause  de  la 
coagulation  du  sang  dans  les  veines  avec  lesquelles  elles  sont  en 
rapport.  La  compression  de  l’utèrus  gravide  agit  de  meme  sur 
les  veines  hypogastriques  et  iliaques,  etc.  Le  ralentissement  du 
sang  dans  les  dilatations  variqueuses  peut  aussi  être  une  cause  de 
thrombose. 

Lorsque  la  circulation  est  gênée  ou  suspendue  dans  les  capillaires 
d’une  région,  la  veine  qui  en  ramène  le  sang  peut  être  le  siège  d’une 
thrombose  ; aussi  voit-on  dans  la  pneumonie  des  caillots  se  former 
dans  les  veines  pulmonaires  lorsque  l’exsudât  qui  distend  les  alvéoles 
exerce  une  forte  pression  sur  leurs  parois.  Les  thromboses  des  veines 
du  rein  et  de  la  rate,  dans  les  infarctus  caséeux,  etc.,  sont  également 
produites  par  l’arrêt  de  la  circulation  capillaire.  11  en  est  de*  même 
dans  la  leucémie  : la  circulation  capillaire  étant  enrayée,  par  suite 
du  nombre  considérable  des  globules  blancs,  des  caillots  se  forment 
dans  les  veines. 

Dans  la  thrombose  survenue  pendant  la  vie,  le  caillot  remplit  com- 
plètement le  calibre  du  vaisseau,  il  est  adhérent  à sa  paroi  et  se  ter- 
mine en  pointe  ou  en  gouttière  du  côté  du  cœur.  Il  est  formé  par  une 
série  de  couches  emboîtées,  dont  les  plus  superficielles  sont  les  plus 
récentes;  ces  dernières  peuvent  être  encore  cruoriques,  tandis  que 
les  centrales  et  les  moyennes  présentent  une  coloration  grise  ou  jau- 
nâtre. Lorsque  le  caillot  est  ancien,  on  trouve  souvent  à son  centre 
une  cavité  anfractueuse  remplie  d’un  détritus  puriforme,  blanchâtre 
et  opaque. 

A fexamen  microscopique,  ce  détritus  montre  un  très  grand  nom- 
bre de  globules  blancs  ayant  subi  la  dégénéj’escence  caséeuse  : ils 
sont  irréguliers,  ils  présentent  dans  leur  intérieur  des  granulations 
graisseuses  et  ne  contiennent  plus  de  noyaux  apparents.  A côté  de 
ces  globules,  on  trouve  des  granulations  qui  disparaissent  par  l’action 
de  l’acide  acétique  et  des  granulations  graisseuses  libres.  Une  coupe 
du  caillot  faite  après  durcissement  par  l’alcool,  colorée  au  carmin  et 
examinée  dans  la  glycérine  acétifiée,  montre  des  globules  rouges 
encore  reconnaissables  à la  partie  périphérique  du  thrombus,  sépa- 
rés par  des  lames  de  bbrine  dans  lesquelles  on  voit  des  globules  blancs 
qui  sont  colorés  en  rouge  par  le  carmin.  A l’intéi  ieiir  de  ces  couches, 
la  librine  forme  des  lames  plus  serrées  entre  lesquelles  on  observe 


KNDOPITLKRITI*:. 


0^25 


des  îlols  gTanulcux  contenant  des  masses  i)igmcnlaircs  de  volume  et 
de  forme  varial)les. 

Il  y a toujours,  dans  ces  caillots  de  la  thrombose  spontanée  des 
veines,  nu  très  grand  nombre  de  globules  blancs,  phénomène  qu’il 
ne  faut  attribuer  ni  à une  néolbrmation  de  ces  éléments  ni  à une 
migralion.  Nous  avons  montré,  en  elfet,  que  toutes  les  fois  que  le 
cours  du  sang  est  ralenti  dans  un  déparlemcnt  vasculaire,  les  glo- 
bules blancs  s’y  accumulent.  Or,  la  thrond^ose  est  précédée  d’un 
ralentissement  de  la  circulation.  Les  conditions  de  raccumulation 
des  globules  blancs  sont  les  memes  que  celles  qui  favorisent  la 
coagulation  du  sang.  11  est  donc  tout  naturel  de  rencontrer  dans  les 
caillots  formés  spontanément  pendant  la  vie  une  quantité  considé- 
rable de  globules  blancs.  Ces  éléments  deviennent  libres  au  centre 


du  caillot  parce  que  la  librine  y sul)it  la  fonte  granuleuse. 

La  disposition  du  thrombus  en  couebes  concentriques  est  duc  à ce 
que  le  caillot  primitif,  qui  est  formé  par  le  sang  coagulé  dans  la 
veine,  éprouve  un  retrait  dans  sa  totalité;  il  reste  alors  entre  le 
caillot  et  la  paroi  de  la  veine  un  espace  qui  bientôt  est  rempli  par  le 
sang  qui  circule  encore,  bien  qu’avec  difficulté.  La  coagulation  de  ce 
dernier  est  suivie  d’un  nouveau  retrait,  et  ces  phénomènes  se  poursui- 
vent jusqu’à  ce  que  la  veine  complètement  distendue  soit  appliquée 
si  exactement  sur  le  caillot  que  la  circulation  s’arrête.  Jusqu’à  ce  ([ue 
le  coogulum  remplisse  complètement  la  veine,  il  est  retenu  le  plus 
souvent  là  où  il  s’est  formé  par  les  prolongements  qu’il  envoie  dans 
les  veines  collatérales.  Cette  particularité  explique  pourquoi  le 
thrombus  n’est  pas  toujours  détaché  et  lancé  dans  la  circulation. 


Que  la  phlébite  soit  primitive  ou  qu’elle  succède  à une  thrombose, 
il  se  produit  dans  la  veine  malade  une  série  d’altérations  inflamma- 
toires tout  à fait  comparables  à celles  qui  se  produisent  dans  les  ar- 
tères enllammées  (page  570  et  suivantes).  On  observe  d’abord  le  gon- 
flement et  la  prolifération  des  cellules  endothéliales.  La  membrane 
interne  tout  entière  participe  bientôt  à Finllammation;  elle  s’épaissit 
soit  d’une  façon  régulière,  soit  sous  forme  de  bourgeons.  L’épaissis- 
sement de  cette  membrane  est  du  à la  néoformation  de  nombreuses 
cellules,  les  unes  rondes  et  semblables  aux  cellules  lymphatiques,  les 
autres  allongées,  fusiformes  ou  aplaties.  Cinq  à six  jours  après  le 
début  de  cette  endophlébile,  on  voit  déjà  des  capillaires  de  nouvelle 
formation  dans  la  membrane  interne,  capillaires  qui  naissent  vrai- 
semblablement des  grandes  cellules  fusiformes  dont  nous  venons  de 
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parler.  Ces  cellules  vaso- forma lives  s’unissent  })ar  leurs  prolonge- 
ments protoplasmiques  eiïilés  et  forment  un  réseau,  ou  bien  elles  se 
disposent  les  unes  à la  suite  des  autres  en  forme  de  boyaux,  et  con- 
stituent des  capillaires  embryonnaires  parfaitement  nets  et  faciles  à 
reconnaître,  alors  meme  qu’ils  ne  contiennent  pas  de  globules  rouges. 
Ces  capillaires  s’anastomosent  avec  les  vaisseaux  de  la  tunique 
moyenne,  et  la  circulation  sanguine  s’établit  dans  la  membrane 
interne  ainsi  modifiée. 

Celle-ci  se  continue  souvent  sans  ligne  de  démarcation  tranchée 
avec  la  portion  fibrineuse  du  caillot  ; on  voit  même  des  capillaires  de 
nouvelle  formation  pénétrer  au  milieu  des  travées  fibrineuses.  Des 
fibrilles  fines  de  tissu  conjonctif  se  montrent  bientôt  dans  la  mem- 
brane interne  épaissie,  et  il  se  produit  alors  une  végétation  fibro- 
vasculaire qui  entoui'c  le  caillot  fibrineux. 

La  circulation  sanguine  et  la  disposition  des  vaisseaux  dans  la 
membrane  interne  méritent  une  description  spéciale.  A la  base  de  la 
tunique  interne  épaissie  et  tout  près  de  la  limite  interne  de  la  tunique 
moyenne,  on  observe  de  grands  sinus  ou  espaces  lacunaires  qui 
reçoivent  le  sang  des  capillaires  de  la  tunique  moyenne.  Ces  sinus 
sont  tapissés  d’une  couche  endothéliale,  et  leurs  parois  sont  formées 
simplement  par  le  tissu  conjonctif  voisin.  Ils  donnent  naissance  à un 
réseau  de  fins  capillaires  qui  cheminent  dans  toute  la  partie  interne 
de  la  membrane  interne  épaissie.  La  circulation  du  sang  dans  ce 
système  sanguin  nouveau,  composé  de  capillaires  atïérents,  de 
lacunes  caverneuses  et  de  capillaires  efférents,  s’effectue  facilement 
et  régulièrement,  ce  dont  on  a la  preuve  par  l’examen  micro- 
scopique, car  tous  ces  vaisseaux  sont  remplis  de  globules  rouges 
normaux. 


La  tunique  externe  montre  aussi  de  nouveaux  éléments  cellulaires 
entre  ses  fibres,  et  elle  est  notablement  gonfiée  (périphlébite).  La 
tunique  moyenne  n’est  généralement  pas  modifiée.  Cependant,  dans 
les  cas  où  l’inflammation  est  très  intense,  il  peut  se  faire  dans  la  paroi 
de  la  veine  une  suppuration  véritable  qui  envahit  même  la  tunique 
moyenne.  La  thrombose  peut  être  ainsi  le  point  de  départ  d’un  abcès 
péripliéri(pie  à la  veine. 

La  suppuration  est  loin  d’être  la  terminaison  habituelle  de  la 
thrombose.  Quelquefois  le  caillot  se  détache  en  partie  ou  en  totalité,  et 
le  cours  du  sang,  se  rétablissant  dans  la  veine,  emporte  le  thrombus, 
qui  va  oblitérer  une  branche  de  l’artère  pulmonaire  s’il  s’était  formé 
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dans  le  système  veineux  général,  une  artère  du  système  aortique  s’il 
avait  pris  naissance  dans  la  veine  pulmonaire. 

La  phlébite  se  termine  assez  souvent  par  une  transformation  ca- 
verneuse de  la  veine.  Après  la  résorption  du  caillot,  la  membrane 
interne  épaissie  remplissant  tout  le  calibre  primitif  de  la  veine,  ses 
vaisseaux  se  dilatent  en  même  temps  que  les  cloisons  qui  les  sépa- 
rent s’amincissent.  Il  en  résulte  que  le  tissu  conjonctif  qui  remplit 
la  veine  est  parcouru  par  des  lacunes  pleines  de  sang  et  rappelant  la 
disposition  de  certains  angiomes  caverneux  (Pitres). 

Cependant  la  terminaison  la  plus  commune  de  la  thrombose  vei- 
neuse est  l’oblitération  dérmitivc  de  la  veine;  elle  est  alors  trans- 
formée en  un  cordon  fibreux. 


Varices.  — On  donne  le  nom  de  varices  à la  dilatation  des  veines. 
Cette  dilatation  s’accompagne  toujours  de  modifications  persistantes 
de  leur  paroi.  Le  mot  varices  n’est  pas  absolument  synonyme  de 
phlébectasie,  car  la  dilatation  simple  ou  pblébectasie  peut  s’observer 
autour  des  tumeurs,  par  exemple,  sans  qu’il  y ait  de  varices.  En  effet, 
si  la  tumeur  est  enlevée,  les  veines  simplement  dilatées  reviennent  à 
leur  état  primitif. 

Les  varices  s’observent  surtout  sur  les  veines  superficielles  du 
membre  inférieur.  Pour  bien  voir  la  disposition  des  veines  vari- 
queuses il  faillies  disséquer  sur  toute  leur  longueur;  on  les  trouve 
alors  non  seulement  dilatées,  mais  encore  allongées  et  formant  des 
flexuosités  bien  plus  nombreuses  qu’on  ne  le  croirait  par  l’examen 
sur  le  vivant.  Le  calibre  de  ces  veines  est  très  irrégulier;  on  y observe 
des  dilatations  fusiformes  ou  ampullaires.  Leurs  parois  ne  présentent 
pas  partout  la  même  épaisseur.  Les  valvules  sont  insuffisantes  ; sou- 
vent elles  sont  réduites  à des  brides,  elles  sont  aplaties  contre  la  paroi, 
ou  bien  elles  sont  détruites  en  partie.  A leur  niveau,  on  remarque 
babituellement  des  épaississements  assez  considérables,  sous  forme 
de  nodules.  La  veine  montre  à sa  surface  interne  des  saillies  et  des 
dépressions  longitudinales.  Sa  paroi  est  épaissie  par  places,  de  telle 
sorte  que,  sur  une  section  transversale,  son  calibre  reste  béant 
comme  celui  d’une  artère. 


On  observe  dans  les  tuniques  des  veines  variqueuses  des  incrusta- 
tions calcaires,  sous  forme  de  plaques,  de  nodules  ou  de  globes  à 
couches  concentriques.  Les  plaques  calcaires  peu  étendues,  sur  une 
veine  examinée  à l’état  frais,  ne  sont  pas  toujours  visibles;  mais. 
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quand  on  Ta  fait  sécher,  les  pallies  calrifiées  deviennent  évidentes, 
parce  qu’elles  sont  alors  opaques  cl  saillantes,  tandis  que  les  parties 
voisines  sont  rétractées  et  sont  devenues  transparentes. 

L’infiltration  calcaire  se  montre  sous  forme  de  globes  ou  de  plilé- 
bolithcs  proprement  dits,  dans  les  diverticules  variqueux;  mais 
on  peut  aussi  observer  une  induration  calcaire  de  la  veine  dans  une 
longueur  de  plusieurs  centimètres.  Elle  est  alors  transformée  en  un 
tube  solide  qui  se  ramifie  et  se  continue  avec  des  veines  également 
variqueuses. 

Lorsque  les  varices  sont  anciennes  et  qu’elles  ont  atteint  un  grand 
développement,  les  veines  dilatées,  tortueuses,  forment  des  sortes 
de  tumeurs  caverneuses  à larges  mailles.  Elles  y sont  repliées  sur 
elles-mêmes  et  confondues  dans  une  masse  de  tissu  conjonctif,  de 
telle  sorte  qu’il  est  difficile,  parfois  même  impossible  de  les  isoler. 
Il  est  également  impossible  de  suivre  par  la  dissection  et  de  séparer 
la  paroi  de  chacune  des  veines  qui  constituent  la  tumeur. 

Du  reste,  autour  de  toutes  les  varices  anciennes,  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  a subi  les  modifications  de  finflammation  chronique;  il 
est  infiltré  de  liquide;  il  est  très  vasculaire  et  possède  une  consis- 
tance lardacée. 


Pour  faire  l’étude  histologique  des  veines  variqueuses,  il  faut 
employer  la  méthode  que  nous  avons  indiquée  à propos  des  artères 
(dessiccation,  coupes  dans  le  sens  longitudinal  et  transversal,  colora- 
tion au  carmin,  conservation  dans  la  glycérine  additionnée  d’acide 
formique). 

Les  altérations  qu’elles  présentent  consistent  dans  une  hypertro- 
phie de  la  tunique  moyenne  déterminée  par  la  multiplication  de  ses 
éléments  musculaires  et  surtout  par  une  néoformation  de  tissu  fibreux. 

La  tunique  interne  n’est  pas  sensiblement  hypertrophiée;  elle 
n’olTre  pas  non  plus  d’habitude  de  végétations  à sa  surface  interne,  si 
ce  n’est  au  niveau  de  l’implantation  des  valvules  et  lorsqu’il  y a eu 
coagulation  du  sang.  Cette  tunique  apparaît  sous  la  forme  d’une 
bande  qui  se  colore  légèrement  par  le  carmin  et  qui  possède  deux  ou 
trois  rangées  de  noyaux  lenticulaires.  Au-dessous,  il  existe  un  réseau 
élastique  dont  les  mailles  sont  comblées  par  de  larges  faisceaux  de 
tissu  conjonctif,  dont  la  direction  générale  est  parallèle  à l’axe  du 
vaisseau.  Ce  sont  eux  qui  déterminent  les  saillies  longitudinales  que 
l’on  voit  à l’œil  nu  sur  la  face  interne  de  la  veine. 
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A celle  couche  intenie  de  la  liiiiique  moyenne,  dont  rÉpaisseur  est 
ioiijoiius  considérable,  succèdent  des  l'aisccaiix  de  libres  musculaires 
qui,  sur  des  coupes  longitudinales  de  la  veine,  apparaissent  comme 
des  Ilots  formés  par  une  série  de  cercles  clairs,  présentant  à leur 
centre  la  section  d’un  noyau.  Ces  faisceaux,  dans  la  partie  externe  de 
la  tunique  moyenne,  ont  presque  tous  une  direction  transversale,  et 
ils  s’entrecroisent  à angle  droit  avec  des  faisceaux  longitudinaux. 
Ils  sont  babituellemem  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  con- 
jonctif, de  telle  sorte  que  ce  lissu  se  poursuit  sans  interruption 
depuis  la  tunique  interne  jusqu’à  l’externe.  Entre  les  faisceaux  con- 
nectifs, on  observe  souvent  des  granulations  ou  des  amas  de  granu- 
lations de  pigment  sanguin,  ce  qui  montre  que  des  globules  rouges 
se  sont  infiltrés  dans  la  paroi  veineuse.  L’epaisseur  de  la  tunique 
moyenne  ainsi  modifiée  est  de  deux  à dix  fois  plus  considérable 
qu’à  l’état  normal. 

La  dilatai  ion  porte  non  seulement  sur  le  tronc  de  la  veine,  mais 
aussi  sur  toutes  les  \einules  qui  y arrivent  et  aussi  sur  leurs  vasa 
vasorum.  Ces  derniers  vaisseaux  sont  très  flexueux,  dilatés,  sinueux, 
et  leurs  parois  sont  épaissies.  Lorsque  la  dilatation  d’une  veine  est 
très  prononcée,  ils  peuvent  eux-mêmes  acquérir  un  diamètre  très 
considérable  au  sein  de  la  tunique  moyenne  et  s’étendre  jusqu’à  sa 
partie  la  plus  interne.  Il  arrive  parfois  que  les  vasa  vasorum  dilatés 
et  flexueux  forment  avec  la  veine  principale  des  tumeurs  caver- 
neuses très  compliquées. 

Les  plaques  calcaires  des  veines  se  développent  dans  la  portion 
fibreuse  et  interne  de  la  tunique  moyenne  : des  granulations  calcaires 
se  déposent  d’abord  dans  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  ou  entre 
eux;  bientôt  elles  grossissent,  se  soudent  les  unes  aux  autres  pour 
former  des  plaques  transparentes  silionnées  de  stries  irrégulières 
opaques  et  granuleuses. 

Le  plus  souvent,  au  lieu  d’être  dilatées  régulièrement,  les  veines 
variqueuses  sont  élargies  seulement  en  certains  points  de  leur  trajet 
et  présentent  alors  des  dilatai  ions  fusiformes  ou  sacciformes.  Dans 
ces  poinls,  leur  paroi  est  très  amincie  ; sur  des  coupes  compre- 
nant toute  leur  épaisseur  on  observe  des  modifications  analogues  à 
celles  des  parois  artérielles  dans  les  poches  anévrysmales.  La 
tunique  musculaire  a disparu  plus  ou  moins  complètement;  il 
n’en  reste  plus  que  des  îlots,  et  les  deux  tuniques  interne  et  ex- 
terne confondues  constituent  à elles  seules  la  paroi  de  la  veine 
dilatée. 
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Les  poches  variqueuses  peuvent  s’amincir  au  point  de  se  l’omprc 
et  donner  lieu  à des  hémorrhagies. 

Le  tissu  conjonctif  induré  et  la  peau  hypertrophiée  au  voisinage 
des  varices  présentent  les  altérations  histologiques  du  phlegmon 
chronique  ou  de  l’éléphantiasis.  11  s’y  forme  souvent  de  petils  foyers 
purulents  qui  se  réunissent  et  s’ouvrent  en  laissant  une  plaie  ulcé- 
reuse dont  le  fond,  et  les  bords  sont  indurés.  Ces  ulcères  s’agrandis- 
sent ensuite,  se  fondent  les  uns  avec  les  autres  et  atteignent  ainsi 
des  dimensions  considérables. 

L’inflammation  gagne  souvent  la  surface  des  os,  et  elle  s’y  traduit 
par  des  néoformations  osseuses,  sous  forme  de  stalactites  qui  parfois 
sont  fort  étendues. 

Tumeurs  des  veines.  — On  n’observe  pas  de  tumeurs  primitives 
des  veines,  sauf  les  angiomes  qui  se  développent  dans  leur  paroi,  et 
qui  ont  été  décrits  à la  page  288. 

Les  tumeurs  secondaires  observées  dans  les  veines  sont,  au  con- 
traire, communes.  Souvent,  lorsqu’une  veine  se  trouve  englobée  par 
une  des  tumeurs  dites  malignes,  le  carcinome  et  le  sarcome  par 
exemple,  sa  paroi  donne  naissance  au  tissu  morbide  qui  végète  sous 
forme  de  bourgeons  vascularisés  dans  le  calibre  du  vaisseau.  Ces 
bourgeons  déterminent  une  gêne  de  la  circulation  et  une  coagulation 
du  sang,  de  telle  sorte  qu’on  les  trouve  compris  au  milieu  d’un  cail- 
lot. Il  peut  se  faire  aussi  que  des  portions  de  ces  bourgeons  soient 
détachées  et  forment  des  embolus.  Il  est  probable  que  la  générali- 
sation de  certains  sarcomes,  des  sarcomes  encéphaloïdes  surtout, 
se  fait  par  le  transport  de  fragments  du  tissu  morbide,  entraînés  par 
le  torrent  circulatoire,  qui  vont  se  greffer  dans  divers  oi’ganes,  dans 
le  poumon  en  particulier,  et  deviennent  l’origine  de  tumeurs  secon- 
daires. Aussi,  les  tumeurs  primitives  des  testicules,  des  reins,  des 
membres,  donnent-elles  lieu  à des  métastases  dans  les  poumons,  tan- 
dis que  celles-ci  se  produisent  surtout  dans  le  foie  lorsque  la  tumeur 
a son  siège  primitif  dans  l’estomac  et  l'intestin.  Dans  le  premier  cas, 
le  transport  du  produit  métastatique  s’est  effectué  par  le  système 
veineux  général,  tandis  que  pour  le  second  il  s’est  fait  par  Je  sys- 
tème de  la  veine  porte. 

Ce  sont  les  sarcomes  surtout  qui  semblent  se  généraliser  par 
métastase  veineuse,  tandis  que  les  carcinomes  donnent  naissance  à 
des  tumeurs  secondaires  qui  se  développent  presque  toujours  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques. 
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§ fl . — Histologie  normale. 

La  sLrucLure  des  troncs  et  des  vaisseaux  lymphatiques  est  sembla- 
ble à celle  des  veines  de  même  calibre.  On  leur  décrit  aussi  trois 
tuniques,  une  adventice,  une  moyenne  musculaire  et  une  interne 
extrêmement  mince,  tapissée  de  cellules  endothéliales.  Les  valvules 
sont  beaucoup  plus  nombreuses  dans  les  lymphatiques  que  dans  les 
veines.  Au-dessus  d’elles,  le  vaisseau  présente  un  rentlement  assez 
considérable  (renflement  supra- valvulaire),  au  niveau  duquel  la 
tunique  moyenne  montre  de  nombreuses  fibres  musculaires  entre- 
croisées dans  tous  les  sens.  Dans  les  autres  régions,  au  contraire,  les 
éléments  musculaires  ont  une  direction  transversale.  Les  renfle- 
ments supra-valvulaires  semblent  jouer  un  rôle  important  dans  la 
circulation  de  la  lymphe. 

Les  capillaires  lymphatiques,  comme  les  capillaires  sanguins,  sont 
dépourvus  d’éléments  musculaires.  Ils  se  monlrent  sous  la  forme  de 
tubes  cylindriques  ou  aplatis  limités  par  un  endothélium  dont  la 
forme  est  caractéristique.  Les  cellules  qui  le  composent,  après  avoir 
été  fixées  par  le  nitrate  d’argent,  présentent  des  dents  latérales 
mousses  et  s’engrenant  les  unes  dans  les  autres. 

Tandis  que  les  veines  prennent  naissance  dans  le  réseau  capillaire, 
les  lymphatiques  naissent  au  sein  môme  des  tissus  et  n’ont  à leur 
origine  aucune  communication  directe  avec  le  système  sanguin. 
J. es  lymphatiques  se  jettent  dans  les  veines  sous-clavières,  à gauche 
j)ar  le  canal  thoracique,  à droite  par  le  grand  canal  lyniphatiquc. 
C’est  ainsi  que  la  lymphe,  absorbée  directement  dans  les  tissus,  se 
mélange  au  sang  veineux  après  avoir  cheminé  dans  le  système  lym- 
phatique. 

Depuis  la  découverte  des  lymphatiques  jusqu’à  Magendie,  on  leur 
attribuait  un  rôle  exclusif  dans  les  })hénomènes  de  l’absorption. 


032  LÉSIONS  DES  VAISSEAUX  LYMPHATIQUES. 

l)ien  que  Magendie  ail  démontré  que  les  veines  absorbent  active- 
ment, on  n’en  doit  pas  moins  considérer  les  lympliatiques  comme 
les  principaux  agents  de  l’absorption. 

Une  des  questions  les  plus  intéressantes  et  des  plus  débattues  est 
celle  de  l’origine  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  les  tissus.  A 
l’époque  où  l’on  étudiait  ces  vaisseaux  par  des  injections  faites  à 
l’aide  du  mercure  et  d’une  forte  pression,  on  croyait  que  le  réseau 
ainsi  injecté  était  la  seule  origine  du  système  lymphatique.  Mais 
depuis  qu’on  s’est  servi  de  liquides  plus  pénétrants,  du  bleu  de 
Prusse  dissous  dans  l’eau  par  exemple,  on  a pu  injecter  de  nom- 
lireux  vaisseaux  lymphatiques  dans  lesquels  le  mercure  ne  pouvait 
pénétrer.  11  suriil  môme  de  faire,  avec  une  seringue  de  Pravaz,  une 
injection  interstitielle  de  bleu  de  Prusse  dans  le  tissu  conjonctif  pour 
que  ce  liquide  pénètre  dans  quelques  vaisseaux  lymphatiques. 
Cependant  on  ne  peut  pas  remplir  complètement  le  réseau  lympha- 
tique par  cette  méthode.  Pour  le  faire,  il  est  nécessaire  que  la  pointe 
de  la  canule  pénètre  directement  dans  un  vaisseau.  On  doit  admettre 
néanmoins  que  les  vaisseaux  lymphatiques  s’ouvrent  dans  les  mailles 
du  tissu  conjonctif,  puisque,  en  injectant  ces  dernières,  le  liquide 
pénètre  habituellement  dans  quelques  vaisseaux  lymphatiques.  Nous 
avons  montré  plus  haut  comment  les  cavités  séreuses  sont  une  dépen- 
dance du  système  lymphatique,  en  ce  sens  qu’il  existe  des  communi- 
cations directes  entre  les  siu'euses  et  les  vaisseaux  de  ce  système. 
Aussi  n’y  a-t-il  pas  de  modification  pathologique  des  séreuses  sans 
que  les  lymphatiques  correspondanis  ne  soient  en  meme  temps 
altérés. 
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listologic  pathologique  de.s  vaisseaux  l^inpliatiques. 


La  U/mphangile  ou  inllammation  des  vaisseaux  lymphatiques  est 
une  alfcclion  assez  commune,  tantôt  aiguë,  tantôt  chronique  et  d’in- 
tensité variable.  On  l’a  étudiée  surtout  à la  surface  des  séreuses  et 
dans  l’iitérus.  Pans  la  pleurésie,  la  péricardite  et  la  jiéritonite,  les 
coupes  qui  comprennent  l’exsudât  et  la  séreuse  sous-jacente  montrent 
très  nettement  dans  celle-ci  la  lumière  des  vaisseaux  lymphatiques 
coupés  dans  diverses  directions.  Ces  vaisseaux  sont  dilatés  et  con- 
tiennent une  substance  tout  à fait  semblable  à celle  de  l’exsudât  de 
la  surface  delà  séreuse.  Us  reulërincnt  du  pus  ou  de  la  fibrine  en- 
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globant  des  corpuscules  de  pus,  lorsque  rinllammation  de  la  séreuse 
est  P U ml  eu  te. 

L’endolliélium  de  ces  vaisseaux  est  toujours  gonllé,  desquamé  et 
proliféré,  et  leur  paroi  est  inliltrée  d’éléments  nouveaux  et  même  de 
globules  de  pus. 

Dans  les  lymphangites  des  membres,  lorsqu’elles  sont  intenses, 
rinllammation  suppurative  s’étend  au  tissu  cellulo-adipeux  qui  avoi- 
sine les  lymphatiques  enflammés,  de  telle  sorte  qu’ils  forment,  avec 
le  tissu  induré  qui  les  entoure,  un  cordon  dur,  infiltré  de  pus,  dont 
le  diamètre  est  bien  plus  considérable  que  celui  d’un  lymphatique 
simplement  rempli. 

Dans  la  métrite  puerpérale,  les  vaisseaux  lymphaliques  qui  se 
trouvent  aux  angles  de  rutérus  et  dans  le  ligament  large  se  montrent 
souvent  dilatés  et  remplis  de  pus.  Leurs  tuniques  sont  infiltrées  de 
globules  de  pus. 

On  a considéré  les  gaines  périvasculaires  du  cerveau  comme  de 
véritables  lymphatiques.  Mais  elles  sont,  en  réalité,  une  dépendance 
des  espaces  sous-arachnoïdiens.  Nous  étudierons  les  altérations 
pathologiques  qu’on  observe  dans  ces  gaines  à propos  des  maladies 
de  l’encéphale. 


11  convient  d’ajouter  que  dans  certains  cas  de  carcinome  de  l’esto- 
mac on  a rencontré  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  plèvre  et  du 
poumon  complètement  remplis  et  distendus  par  du  pus  plus  ou 
moins  caséeux.  MM.  Raynaud,  Troisier,  etc.,  en  ont  publié  des 
observations.  Nous  avons  observé  des  altérations  analogues  des  vais- 
seaux lymphatiques  pulmonaires  dans  un  cas  de  gommes  syphili- 
tiques de  l’estomac  (Yoy.,  pour  plus  de  détails,  à l’article  Poumon). 

Cette  réplétion  des  vaisseaux  lymphatiques  de  la  plèvre  et  du  pou- 
mon, dans  des  tumeurs  de  l’estomac,  ne  saurait  être  interprétée 
comme  le  résultat  du  transport  direct  dans  les  lymphatiques  de  pro- 
duits venant  de  la  tumeur  primitive.  Il  nous  semble  qu’on  doit  l’attri- 
buer bien  plutôt  à une  lymphangite  subaiguc  secondaire,  simple- 
ment inflammatoire  dans  certains  cas,  de  nature  carcinomateuse 
dans  d’autres,  et  qui  est  liée  à finfiammation  simple  ou  cancéreuse 
des  ganglions  bronchiques. 


Dilatalion  des  vaisseaux  lymphatiques  {lymphangiectasie).  — 
Dans  l’éléphantiasis  et  dans  la  macroglossie  congénitale,  les  vaisseaux 
lymphaliques  sont  dilatés  sans  que  leur  slructure  ait  subi  de  notables 
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inodificalions.  Lciii’s  cellules  épilliéüales  sont  développées  et  faciles 
à voii‘.  L’injection  de  ces  vaisseaux  est  toujours  plus  facile  qu’à  l’état 
normal.  (Voyez  pages  290  et  suivantes.) 


Lésions  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  les  tumeurs.  — La 
tuberculose  des  vaisseaux  lymphatiques  s’observe  très  souvent  dans 
les  séreuses  (plèvre,  péricarde,  péritoine). 

Sur  le  péritoine  viscéral,  au  niveau  des  ulcérations  luberculeuses 
de  l’intestin,  on  voit  souvent  des  cordons  noueux,  blancs,  opaques, 
qui  partent  en  rayonnant  du  fond  induré  de  l’ulcération.  Ces  cor- 
dons, qui  forment  un  relief  à la  surface  péritonéale  de  l’intestin,  se 
rendent  à travers  le  mésentère  aux  ganglions  lymphatiques  voisins. 
A leur  surface,  on  voit  souvent  des  granulations  tuberculeuses  faire 
saillie,  et  lorsqu’on  les  coupe  en  travers,  on  en  fait  sortir  une  sub- 
stance caséeuse  blanche  ou  jaunâtre  et  opaque.  Le  contenu  de  ces 
vaisseaux  présente  des  cellules  lymphatiques  ordinaires,  des  cor- 
puscules plus  volumineux  remplis  de  granulations  graisseuses  et 
des  granulations  graisseuses  libres.  On  en  fait  l’étude  bistologique 
sur  des  coupes  obtenues  après  durcissement  par  les  méthodes  babi- 
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Fig  255.  — Seclion  à travers  uii  vaisseau  lyniphaliquc  Uibcrciileux  de  la  surface  de  i’iiilcslin  : 
a,  cavité  du  1 yinpliatiquc  qui  est  reiuplie  de  cellules  lymphatiques  cl  qui  est  retrecie;  c,  tissu  con- 
jonctif sous-péritonéal  au  milieu  duquel  passe  le  lymphatique  dont  les  parois  sont  très  épaissies  par 
le  développement  du  tissu  tuberculeux  ; l,  tissu  tuberculeux  dont  la  zone  externe  est  formée  de  cel- 
lules arrondies  plus  volumineuses  que  celles  de  la  zone  interne,  lesquelles  sont  caséeuses  ; i',  vais- 
seaux capillaires  ; 11,  couche  des  libres  musculaires  lisses  longitudinales  ; m,  couche  des  libres  mus- 
culaires transversales  de  l’intestin. 


tiielles.  On  y observe  toutes  les  phases  du  développement  des 
granulations  tuberculeuses.  Dans  un  premier  degré,  les  vaisseaux 
sont  remplis  d’éléments  cellulaires  : les  uns  sont  dos  cellules  lym- 
phatiques ordinaires,  les  autres  proviennent  vraisemblablement  de 
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rcndothéliiim  vasculaire.  La  paroi  des  lymphaliques  et  le  tissu  con- 
jonctif voisin  sont  infiltrés  de  cellules  embryonnaires  dans  une 
grande  étendue.  Dans  un  second  degré,  les  cellules  groupées  dans 
la  paroi  des  lymphatiques  et  dans  le  tissu  conjonctif  forment  des 
nodules  avant  tous  les  caractères  des  granulations  tuberculeuses.  Les 
granulations  tuberculeuses,  disposées  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lym- 
jibatiques,  sont  plus  ou  moins  espacées.  Souvent  elles  se  touchent 
et  même  se  confondent  avec  des  granulations  voisines  pour  former 
une  masse  de  tubercules  confluents. 

11  peut  se  faire  aussi  que  rinflammation  tuberculeuse  des  vaisseaux 
lymphatiques  se  propage  jusqu’au  canal  thoracique,  qui  est  alors 
rempli  de  pus  caséeux,  tandis  que  des  granulations  tuberculeuses  se 
forment  dans  sa  paroi. 

Lorsqu’un  carcinome  développe  une  inflammation  dans  les  vais- 
seaux lymphatiques  qui  partent  de  la  tumeur,  on  les  voit  former  des 
cordons  durs  dont  le  volume  augmente  peu  à peu  jusqu’à  celui 
d’une  plume  de  corbeau.  C’est  ce  qui  a lieu,  par  exemple,  dans 
certains  carcinomes  durs  de  la  mamelle,  où  plusieurs  angioleucites 
répétées  finissent  par  transformer  les  vaisseaux  lymphatiques  en  des 
cordons  durs,  pleins  et  complètement  squirrheux. 

Dans  les  carcinomes  secondaires  des  poumons  et  de  la  plèvre,  on 
voit  quelquefois,  à la  surface  de  cette  séreuse,  des  réseaux  lympha- 
tiques noueux  et  indurés,  gris,  semi-transparents  ou  opaques.  Les 
vaisseaux  qui  composent  ces  réseaux  contiennent  un  suc  laiteux 
formé  par  de  grandes  cellules  semblables  à celles  de  la  tumeur.  On 
trouve  parfois  aussi  de  petites  nodosités  carcinomateuses  comprises 
dans  leur  paroi.  On  peut  observer  les  mêmes  formes  de  la  dégénéres- 
cence carcinomateuse  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  les  autres 
séreuses,  dans  le  péritoine  notamment. 

Les  lymphatiques  communiquent  avec  les  alvéoles  du  carcinome 
(voy.  page  208).  Il  est  dès  lors  très  probable  que  les  cellules  qu’ils 
contiennent  peuvent  pénétrer  dans  ces  vaisseaux,  y cheminer  plus 
ou  moins  loin,  s’y  multiplier  ensuite  et  devenir  le  point  de  départ  de 
la  transformation  carcinomateuse  de  leur  paroi  et  des  nodules  secon- 
daires développés  à leur  voisinage. 
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5 i*  — nistologie  normale  des  ganglions  lymphatiques. 


Si  l’on  en  juge  d’après  les  descriptions  des  auteurs,  la  structure 
des  ganglions  lymphatiques  serait  très  compliquée,  mais  en  réalit( 
elle  est  Ibrt  simple.  Les  ganglions  lymphatiques  présentent  à consi- 
dérer : une  capsule  rd3reuse,  une  substance  corticale  qui  est  inter- 
rompue seulement  au  niveau  du  hile  et  qui  comprend  les  follicules 
et  les  sinus,  enfin  une  substance  médullaire  qui  s’étend  jusqu’au 
hile  et  qui  renferme  les  cordons  folliculaires  et  les  espaces  caver- 
neux lymphatiques. 

Dans  la  capsule  fibreuse  des  ganglions  lymphatiques,  les  hiisceaux 
connectifs 'forment  un  feutrage  plus  serré  que  dans  le  tissu  con- 
jonctif diffus.  De  cette  capsule  se  dégagent  des  travées  lihreuses  qui 
se  divisent,  s’anastomosent  et  convergent  finalement  vers  le  hile  de 
l’organe  où  elles  se  terminent.  Elle  est  traversée  par  les  vaisseaux 
lymphatiques  afférents  qui  l’atteignent  à différents  points  de  sa  sur- 
face, le  hüe  excepté,  et  s’ouvrent  dans  un  système  cavitaire  sur  la 
disposition  duquel  nous  allons  revenir.  Les  vaisseaux  efférents  pren- 
nent également  naissance  dans  ce  système  cavitaire;  ils  se  constituent 
à l’état  de  canaux  distincts  dans  le  hile  de  l’organe,  et  ils  en  sortent 
à son  niveau. 


Lq  système  caverneux  y a\m  correspond  aux  sinus  et  aux  voies  lym- 
phatiques de  Dis,  est  sillonné  par  les  artères  et  les  veines  du  ganglion. 
Ces  vaisseaux  sanguins  ne  sont  pas  seulement  plongés  dans  les  espaces 
de  ce  système;  ils  occupent  le  centre  des  travées  fibreuses  qui  se 
dégagent  de  la  capsule  et  qui  convergent  vei’s  le  hile.  De  ces  travée 
fibreuses  partent  de  petits  faisceaux  de  tissu  conjonctif  qui,  se  divi- 
sant et  s’anastomosant  avec  des  faisceaux  voisins,  forment  un  réseau 
compliqué  qui,  au  point  de  vue  histologique,  ne  diffère,  dans  ce 
qu’il  a d’essentiel,  du  gi’and  épiploon  que  parce  (jue  ses  trabécules 
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rayonnent  dans  toutes  les  direclions,  tandis  ([iie  dans  le  grand  épi- 
ploon les  Iravées  sont  placées  dans  un  même  plan.  Sur  des  coupes 
de  ganglions,  perpendiculaires  à une  artère  par  exemple,  on  voit 
cette  artère  entourée  d’un  anneau  qui  représente  la  section  trans- 


Fig.  25G.  — Coupe  de  la  substance  médullaire  d’un  ganglion  lymphatique  du  bœuf  :a,  substance  folli- 
culaire; b.  travées  fibreuses;  c,  voies  de  la  lymplio;  d,  vaisseaux  capillaires  sanguins.  — Gros- 
sissement de  300  diamètres.  (Figure  empruntée  à M.  Piecklingliauscn.) 

versale  d’une  travée  fibreuse.  De  la  limite  de  cet  anneau  partent  en 
rayonnant  des  travées  de  tissu  conjonctif  réticulé. 

Ces  travées  ne  possèdent  jamais  de  noyaux  dans  leur  intérieur,  ni 
dans  leur  continuité,  ni  au  point  où  elles  s’entre-croisent.  Elles  sont 
recouvertes  de  cellules  endotliéliales  jilates  semblables  à celles  qu’on 
observe  sur  les  fines  travées  du  grand  épiploon.  Les  mailles  du  réti- 
culum du  système  caverneux  des  ganglions  lymphatiques  sont  rem- 
plies d’une  lymphe  extrêmement  riche  en  cellules  lymphatiques. 
Aussi,  pour  les  distinguer,  faut-il  les  examiner  sur  des  coupes  du 
ganglion  lymphatique  que  l’on  a traitées  par  le  pinceau. 

Si  l’on  injecte  par  piqûre,  avec  du  bleu  de  Prusse  soluble,  un 
ganglion  lymphatique,  le  liquide  coloré  remplit  tout  le  système  des 
voies  lymphatiques  et  sort  par  les  vaisseaux  efférents.  Sur  des  coupes 
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de  l’organe  ainsi  injecté  on  voit  que  la  masse  d’injection  ne  s’est  pas 
répandue  dans  toutes  ses  parties.  Elle  a pénétré  dans  les  voies  par- 
courues par  la  lymphe  depuis  les  vaisseaux  afférents  jusqu’aux  effé- 
rents en  dessinant,  dans  la  substance  corticale,  les  sinus  lympha- 
tiques et  dans  la  substance  médullaire  les  espaces  caverneux  qui 
conduisent  aux  vaisseaux  elférents.  Mais  elle  a ménagé  en  les  laissant 
complètement  incolores  les  follicules  et  les  cordons  folliculaires. 


Les  follicules  se  voient  bien  surtout  dans  les  ganglions  du  mésen- 
tère au  moment  de  la  digestion,  parce  qu’ils  sont  légèrement  translu- 
cides, tandis  que  les  voies  lymphatiques  précédemment  décrites 
sont  remplies  de  chyle  et  forment  des  zones  opaques.  Ces  follicules 
sont  arrondis  à la  surface  libre  du  ganglion,  tandis  que  du  côté  du 
hile  ils  forment  un  ou  plusieurs  prolongements  sinueux  qui  leur 
appartiennent  en  propre,  bien  qu’on  leur  ait  donné  un  nom  distinct, 
celui  de  cordons  folliculaires.  Nous  désignerons  tout  le  follicule 
ainsi  compris  sous  le  nom  de  syslème  folliculaire,  réservant  aux 
voies  parcourues  par  la  lymphe  le  nom  de  système  caverneux  lym- 
phatique. 

Les  artères  et  les  veines  de  ganglion  comprises  dans  les  grosses 
travées  fibreuses  du  ganglion  cheminent  dans  les  espaces  caverneux, 
tandis  que  les  capillaires  sanguins  n’existent  que  dans  le  système 
folliculaire  où  ils  forment  un  réseau. 

Le  tissu  qui  compose  les  follicules  et  les  cordons  folliculaires  est 
analogue  à celui  qui  occupe  tout  le  système  caverneux;  il  en  diffère 
seulement  par  la  minceur  plus  grande  de  ses  travées  et  par  la 
moindre  dimension  de  ses  mailles.  Les  capillaires  qui  se  ramifient 
dans  la  substance  folliculaire  sont  enveloppés  d’une  couche  spéciale 
formée  de  fibrilles  fines  qui  se  divisent,  s’anastomosent  et  fina- 
lement vont  se  confondre  avec  les  travées  du  réticulum  conueclif 
de  la  substance  folliculaire.  11  n’y  a ni  noyaux  ni  cellules  dans 
l’épaisseur  de  ces  travées,  pas  plus  dans  leur  continuité  que  dans 
leurs  points  de  jonction.  Les  noyaux  qui  ont  été  décrits  par  certains 
auteurs  appartiennent  à des  cellules  endothéliales,  extrêmement 
minces,  qui  s’étendent  à la  surface  des  travées  du  réticulum  et  les 
recou vi'enl  à la  manière  d’un  vernis  (1). 


(1)  Pour  se  convaincre  que  les  noyaux  que  l’on  observe  sur  les  travées  du  réticulum, 
tant  de  la  substance  folliculaire  que  du  système  caverneux,  ne  sont  pas  compris  dans 
les  travées,  il  faut  avoir  recours  aux  méthodes  suivantes.  Deux  ganglions  lymplialiqucs 
semblables  sont  enlevés  à un  chien  que  l’on  vient  do  sacrifier.  Dans  l’un  d’eux,  ou  injecte 
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La  limite  entre  les  rollicules  et  le  système  caverneux  lymphatique 
SC  montre  assez  nettement  dessinée  soit  sur  les  préparations  laites 
après  injection  interstitielle  de  bleu  de  Prusse,  soit  sur  des  prépara- 
tions obtenues  apres  le  durcissement  par  l’alcool  et  l’action  du  pin- 
ceau. Dans  le  tissu  caverneux,  les  mailles  du  réticulum  étant  plus 
larges  et  les  cellules  lymphaliques  moins  nombreuses  que  dans  le 
système  rolliculairc,  le  pinceau  les  dégage  d’abord  et  le  système 
caverneux  rorme  autimt  d’espaces  clairs,  mais  on  ne  distingue  pas 
entre  ces  deux  systèmes  de  véritable  membrane  limitante.  On  peut 
du  reste  démontrer  par  l’expérience  qu’il  y a un  passage  assez  bicile 
entre  la  substance  folliculaire  et  le  système  caverneux.  Pour  cela  on 
introduit  chez  un  lapin  du  vermillon  en  poudre  fine,  délayé  dans 
l’eau,  au  milieu  du  tissu  conjonctif  profond  qui  entoure  le  nerf  scia- 
tique. L’animal  étant  sacrifié  quarante-huit  heures  après  cette  opé- 
ration, on  trouve  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  de  la  région 
où  le  vermillon  a été  répandu,  remplis  comme  si  on  les  avait  injectés 
eux-mèmes.  Les  ganglions  lombaires  où  se  rendent  ces  vaisseaux 
contiennent  aussi  du  vermillon,  qui  est  surtout  fixé  dans  le  système 
caverneux,  de  telle  sorte  que  les  follicules  apparaissent  à la  surface 
de  forgane  comme  des  cercles  blancs  entourés  de  lisérés  rouges.  Sur 
des  coupes  faites  après  durcissement,  on  voit  que  les  grains  de 
vermillon  sont  contenus  dans  des  cellules.  Ces  cellules  sont  de  deux 
espèces  : des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  endothéliales  qui 
recouvrent  les  travées  du  réticulum.  Mais  on  observe  aussi  des 
grains  de  vermillon  dans  quelques-unes  des  cellules  lymphatiques 
de  la  substance  folliculaire. 

Dans  un  phénomène  physiologique,  le  transport  du  chyle  à travers 
les  ganglions  du  mésentère  pendant  la  digestion,  on  trouve  des  gra- 


par  piqûre  1 cenlimètrc  cube  de  solution  d’acide  osmique  à I pour  100,  puis  on  fait  durcir 
ce  ganglion  en  le  soumettant  à l’action  successive  de  l’alcool,  de  la  gomme  et  de  l’alcool; 
on  en  fait  ensuite  des  coupes  qui  sont  traitées  au  pinceau.  On  \ reconnait  le  long  des 
travées  ou  au  niveau  de  leur  entre-croisement  des  noyaux  ovalaires  bien  dessinés.  L’autre 
ganglion  est  placé  pendant  vingt-quatre  heures  dans  l’alcool  au  tiers,  puis  il  est  durci  par 
la  gomme  et  l’alcool.  Les  coupes  que  l’on  en  fait  ensuite  sont  plongées  dans  l'eau  et  traitées 
au  pinceau,  et  le  réticulum,  tant  de  la  substance  réticulée  que  du  système  caverneux,  s’y 
montre  complètement  dépouillé  de  tout  élément  cellulaire.  On  peut  donc  à volonté  faire 
deux  préparations  différentes  pour  montrer  la  structui-e  du  réticulum.  Dans  l’une  tous 
les  noyaux  sont  conservés,  dans  l’autre  tous  les  noyaux  ont  disparu.  Dans  la  première  de 
ces  préparations,  sous  l’influence  de  l’acide  osmique,  les  éléments  cellulaires  endothéliaux 
ont  été  fixés  ; dans  l’autre,  au  contraire,  ils  ont  été  décollés  des  travées  sur  lesquelles 
ils  reposaient,  sous  l’influence  de  l’alcool  dilué  qui  agit  comme  liquide  dissociateur.  On 
doit  donc  conclure  que  les  noyaux  existaient  à la  surface  des  travées  et  qu’ils  en  ont  été 
chassés  par  le  pinceau,  qui  eût  été  sans  action  si  ces  noyaux  en  avaient  occupé  l’épaisseur 
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luilalions  graisseuses,  non  seiilemeiU  dans  les  esj)aces  du  syslèine 
caverneux  lyniphaüquc,  mais  encore  dans  les  cellules  du  sysLèine 
folliculaire,  bien  qu’elles  y soient  en  moindre  proportion.  Il  est  donc 
probable  que  les  mailles  du  tissu  réticulé  des  follicules  sont  en  com- 
munication avec  les  mailles  du  système  caverneux,  d’où  l’on  doit 
conclure  qu’un  ganglion,  lymphatique  n’est  autre  chose  qu’une  cavité 
lymphatique  compliquée  ou  une  cavité  séreuse  placée  sur  le  trajet 
des  vaisseaux  lymphatiques. 

Les  vaisseaux  afférents  entrent  dans  cette  cavité  par  différents 
points  de  la  surface  du  ganglion  lymphatique,  et  les  vaisseaux  effé- 
rents en  sortent  au  niveau  du  hile.  Là,  ils  sont  logés  à côté  des  artères 
et  des  veines  qui  possèdent  des  parois  distinctes,  tandis  que  les  lym- 
phatiques efférents  sont  de  simples  canaux  creusés  au  milieu  du  tissu 
conjonctif  et  recouvert  d’endothélium. 

Si  la  circulation  de  la  lymphe  est  facile  dans  le  système  caverneux, 
il  n’en  est  pas  de  même  dans  le  système  folliculaire.  Il  est  probable 
que  les  organes  qui  le  composent,  follicules  et  cordons  folliculaires, 
jouent  un  rôle  important  dans  la  formation  des  cellules  lymphaii- 
ques.  Celles-ci,  après  s’être  développées  dans  la  substance  follicu- 
laire pénétreraient  dans  le  système  caverneux,  et  entreraient  ainsi 
dans  la  grande  circulation  lymphatique. 


5 a. 


Histologie  pathologique  des  ganglions  lymphatiques. 


Pigmentation  des  ganglions.  — On  observe  très  souvent  une 
coloration  noire  des  ganglions  lymphatiques  péri-bronchiques  de 
l’adulte  et  du  vieillard.  Une  coloration  analogue  peut  se  montrer 
dans  d’autres  ganglions,  lorsque  les  régions  d’où  proviennent  leurs 
vaisseaux  afférents  ont  été  le  siège  d’infiltrations  de  sang  ou  de  ma- 
tières étrangères  granuleuses  et  colorées.  C’est  ainsi  que  lorsque 
des  poudres  colorées  ont  été  introduites  dans  le  derme  par  la  pra- 
tique populaire  du  tatouage,  les  ganglions  lymphatiques  corres- 
pondants présentent  dans  leur  intérieur  des  particules  colorées.  Si 
la  matière  colorée,  au  lieu  d’avoir  été  déposée  dans  le  tissu  conjonc- 
tif, existe  ou  est  introduite  dans  le  sang,  la  pigmentation  des  gan- 
glions lymphatiques  n’a  pas  lieu,  ou  bien  elle  est  très  limitée  : 
c’est  ce  qui  résulte  des  expériences  de  Langerhans.  Nous  avons  relaté 
j)his  haut  avec  quelle  rapidité  se  fait  la  pénétration  des  particules 
colorées  dans  les  ganglions  lymphatiques  lorsqu’elles  sont  déposées 
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dans  le  tissu  conjonclif.  On  a vu  egalement  que,  lorsque  du  sang 
sorti  des  vaisseaux  séjourne  dans  rintérieur  des  tissus,  il  subit  une 
série  de  métamorphoses  qui  aboutissent  à la  formation  de  granules 
pigmentaires.  Ceux-ci  repris  par  les  lymphatiques  viennent  se  fixer 
dans  les  ganglions. 

Gomme  on  vient  de  le  voir,  les  particules  colorées  qu’on  remarque 
dans  les  ganglions  sont  de  deux  espèces  : elles  procèdent  du  sang, 
ou  bien  elles  sont  étrangères  à l’organisme.  Les  premières  sont 
jaunes,  rouges,  brunes  ou  noires,  elles  sont  arrondies  ou  anguleuses; 
quelques  auteurs  disent  même  avoir  trouvé  à côté  d’elles  de  vrais 
cristaux  d’hématoïdine  (Rebsamen).  Les  secondes,  formées  par  des 
matières  opaques,  paraissent  toujours  noires  ou  foncées  à la  lumière 
réfractée.  Ces  substances  sont  du  charbon,  du  vermillon,  des  poudres 
métalliques,  etc. 

Les  ganglions  infiltrés  de  pigment  sont  gris  ardoisés  ou  noirs  ou 
marbrés  de  gris,  de  blanc  et  de  noir.  La  pigmentation  siège  surtout 
dans  le  système  caverneux  lymphatique  ; le  système  folliculaire  est 
plus  faiblement  coloré.  Lorsqu’il  n’y  a que  quelques  stries  noirâtres 
dans  les  ganglions,  elles  occupent  exclusivement  les  fentes  du  sys- 
tème caverneux. 

, En  général,  les  ganglions  infiltrés  de  pigmentation  sont  plus  volu- 
mineux et  plus  consistants  qu’à  fétat  normal.  L’augmentation  de 
volume  d’un  ganglion  sous  l’influence  de  la  pénétration  du  pigment 
peut  être  facilement  reproduite  par  des  expériences  sur  les  animaux. 
Chez  un  rat,  si,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  on  injecte  avec  une 
seringue  de  Pravaz  un  demi-centimètre  cube  d’eau  tenant  en  suspen- 
sion des  grains  de  vermillon,  dans  le  tissu  conjonctif  péri-sciatique, 
on  voit,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  un  des  deux  ganglions  lom- 
baires fortement  coloré  par  le  vermillon  présenter  un  diamètre 
deux  fois  plus  considérable  que  celui  du  ganglion  symétrique.  Cette 
augmentation  de  volume  ne  tient  pas  seulement  à faccumulation  de 
particules  étrangères,  mais  surtout  à la  congestion  et  à rinflamma- 
tion  qu’elles  déterminent. 


Chez  l’homme,  certains  des  ganglions  pigmentés  sont  durs  et  pré- 
sentent une  surface  de  section  sèche,  luisante,  dont  on  ne  fait  sortir 
aucun  suc  par  la  pression. 

Ces  derniers  ont  subi,  sous  l’influence  de  l’irritation  lente  déter- 
minée par  la  présence  de  la  matière  pigmentaire,  une  véritable 
transformation  fibreuse.  Sur  des  coupes,  on  constate  que  les  artères 
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sont  entourées  de  zones  fibreuses  épaisses  et  que  les  cellules  com- 
prises dans  le  tissu  connectif  ([ui  les  entoure  sont  infiltrées  de  pig- 
ment. Les  travées  du  réticulum  de  la  substance  caverneuse  sont 
hypertrophiées,  leurs  cellules  endothéliales  contiennent  des  granu- 
lations pigmentaires;  les  cellules  lymphatiques  qui  comblent  les 
mailles  du  réticulum  en  renferment  aussi.  La  substance  folliculaire 
n’est  plus  distincte  de  la  substance  caverneuse,  et  partout  le  ganglion 
se  montre  avec  l’aspect  que  nous  venons  de  décrire.  Il  peut  même 
arriver  que  le  tissu  réticulé  ait  disparu  d’une  manière  complète,  et 
que  le  tissu  con  jonctif  périvasculaire  infiltré  de  pigment  occupe  tout 
l’organe.  Mais  ce  sont  là  des  exemples  de  transformation  complète 
des  ganglions  et  d’adénite  interstitielle  avec  pigmentation  qui  n’exis- 
tent que  chez  les  vieillards  ou  chez  les  ouvriers  mineurs. 

Les  ganglions  qui  ne  sont  que  peu  pigmentés,  comme  par  exemple 
les  ganglions  bronchiques  à la  suite  des  pneumonies,  les  ganglions 
des  plis  articulaires  à la  suite  des  phlegmons  ou  des  hémorrhagies 
du  tissu  conjonctif  des  membres,  se  montrent  avec  des  caractères 
bien  différents.  Ils  sont  hypertrophiés  ; ils  donnent  un  suc  abon- 
dant dans  lequel  on  trouve  des  cellules  petites,  sphériques,  con- 
tenant des  granulations  pigmentaires  jaunes,  rouges  ou  brunes. 
Lorsque  l’altération  est  ancienne,  toutes  les  granulations  pigmen- 
taires sont  absolument  noires.  Dans  ce  suc,  il  existe  aussi  de  grandes 
cellules  ramifiées  ou  anguleuses  contenant  plusieurs  noyaux  ovalaires 
et  des  grains  de  pigment. 

Sur  des  coupes,  on  constate  que  la  substance  caverneuse  est  prin- 
cipalement le  siège  de  la  pigmentation,  et  que,  à côté  des  cellules 
lymphatiques  pigmentées,  il  en  est  d’autres  qui  sont  incolores.  Les 
cellules  endothéliales  du  réticulum  de  la  substance  folliculaire  con- 
tiennent aussi  des  granulations  colorées.  Elles  sont  alors  légèrement 
tuméfiées  et  se  détachent  plus  facilement. 


Adénite  aigue.  — Les  ganglions  enflammés  sont  quelquefois 
augmentés  considérablement  de  volume;  ils  tendent  à prendre  une 
forme  sphérique,  ou  bien,  s’ils  se  trouvent  au  contact  des  ganglions 
voisins  également  tuméfiés,  ils  s’aplatissent  les  uns  contre  les  autres. 
Le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  est  le  siège  d’un  œdème  inllani- 
matoire;  scs  vaisseaux  sont  dilatés  et  autour  d’eux  il  se  produit  de 
petites  ecchymoses.  Dans  les  adénites  intenses^  ce  tissu  conjonctif 
œdémateux  présente  des  îlots  purulents,  ou  bien  il  s’y  forme  un 
abcès,  de  telle  sorte  que  le  ganglion  lymphatique  peut  être  complète- 
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ment  entouré  d’une  couche  de  pus.  Cette  lésion  doit  être  désignée 
sous  le  nom  de  périadénite. 

Dans  le  ganglion  lui-même  on  trouve  des  altérations  qui  varient 
suivant  le  degré  de  l’inHammation.  Dans  une  première  période,  il 
se  fait  un  œdème  inflammatoire  qui  est  surtout  bien  marqué  dans  le 
système  caverneux  lymphatique;  les  follicules  et  les  cordons  folli- 
culaires sont  beaucoup  plus  accusés  que  d’habitude,  parce  qu’ils 
forment  des  taches  ou  des  traînées  opaques  sur  un  fond  légèrement 
translucide. 

Dans  certains  cas,  l’hypérémie  et  les  suffusions  sanguines  qui 
l’accompagnent  déterminent,  avec  l’augmentation  de  volume,  une 
coloration  rouge  ou  rouge  brun  de  tout  le  ganglion;  celui-ci  res- 
semble alors  au  tissu  splénique.  Telle  est  la  lésion  observée  d’habi- 
tude dans  les  ganglions  bronchiques  à la  suite  de  la  pneumonie  ou 
de  la  bronchite  intense  et  capillaire.  Le  suc  de  ces  ganglions  con- 
tient, à côté  de  cellules  lymphatiques  ordinaires,  d’autres  cellules 
lymphatiques  dans  lesquelles  se  montrent  des  globules  rouges  ou 
des  fragments  de  ces  derniers.  Un  grand  nombre  de  globules  rouges 
nagent  aussi  dans  le  liquide  de  la  préparation. 

A une  période  plus  avancée,  la  distinction  entre  les  deux  sub- 
stances des  ganglions  n’est  plus  possible,  et  lorsqu’on  en  râcle  la 
surface  de  coupe,  on  en  fait  sortir  un  suc  très  abondant  comme  celui 
du  carcinome  mou.  Sur  la  section  des  ganglions  normaux,  vingt- 
quatre  heures  après  la  mort,  on  obtient  un  suc  légèrement  lactes- 
cent analogue  à celui  que  donne  un  sarcome  encéphaloïde  ; mais 
dans  le  cas  d’inflammation,  ce  suc  est  beaucoup  plus  abondant  et 
plus  lactescent. 

Examiné  au  microscope,  ce  suc  montre  un  grand  nombre  de  cel- 
lules lymphatiques  et  de  grosses  cellules  endothéliales  tuméfiées, 
contenant  un  ou  plusieurs  noyaux.  Quelquefois  ces  dernières  cel- 
lules, qui  atteignent  jusqu’à  trois  centièmes  de  millimètres,  ressem- 
blent aux  cellules  à noyaux  multiples  de  la  moelle  des  os;  cepen- 
dant elles  sont  moins  volumineuses  et  elles  contiennent  encore 
moins  de  noyaux  que  dans  certaines  formes  d’inflammation  subaiguë 
ou  chronique  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Dans  la  suppuration  diffuse  des  ganglions,  leur  surface  de  sec- 
tion donne  par  le  raclage  du  pus  crémeux;  les  vaisseaux  lympha- 
tiques afférents  et  efférents  sont  remplis  et  distendus  par  le  même 
liquide. 
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L’inflammalion  SLippiiralive  des  ganglions  peut  aller  jusqu’à  la 
formation  de  foyers  franchement  purulents  ou  jusqu’à  l’infiltration 
purulente  complète.  Elle  est  quelquefois  accompagnée  d’hémorrha- 
gies plus  ou  moins  étendues  ; le  sang  s’infiltre  alors  dans  le  paren- 
chyme du  ganglion  enflammé. 

Les  globules  de  pus  qui  occupent  les  foyers  purulents  ne  diffèrent 
pas  notablement  des  cellules  lymphatiques  normales;  cependant  ils 
contiennent  un  plus  grand  nombre  de  granulations  graisseuses,  et, 
à côté  d’eux,  se  montrent  de  gros  corps  granuleux. 

Des  coupes  faites  sur  un  ganglion  enflammé  durci  par  l’acide  pi- 
crique  et  traité  par  le  pinceau,  laissent  voir  dans  la  première  période 
de  l’inflammation  (gonflement  et  œdème),  les  modifications  des  cel- 
lules que  nous  avons  indiquées,  notamment  le  gonflement  et  la  mul- 
tiplication des  noyaux  des  cellules  endothéliales.  Les  travées  du  sys- 
tème caverneux  sont  tuméfiées  ; au  lieu  d’être  formées  par  une 
substance  homogène,  elles  paraissent  constituées  par  une  substance 
fibrillaire  et  granuleuse.  Ces  travées  ont  atteint  jusqu’à  cinq  et  même 
dix  fois  leur  diamètre  normal. 

Dans  la  substance  folliculaire,  les  travées  du  stroma  réticulé, 
moins  notablement  gonflées,  sont  simplement  parsemées  de  granu- 
lations. 

Lorsque  le  ganglion  enflammé  affecte  la  couleur  rouge  de  la  rate, 
les  capillaires  de  la  substance  folliculaire  sont  fortement  dilatés , 
remplis  de  globules  rouges  du  sang,  et,  entre  les  éléments  lympha- 
tiques qui  comblent  les  mailles  du  stroma  réticulé,  on  observe  des 
îlots  de  globules  rouges  ou  des  globules  rouges  disséminés.  Pour 
observer  nettement  cette  dernière  disposition,  il  faut  faire  durcir  le 
ganglion  dans  l’alcool  à W Cartier,  y pratiquer  des  coupes  minces, 
les  colorer  au  carmin  et  les  examiner  dans  la  glycérine.  Les  glo- 
bules rouges  apparaissent  alors  comme  autant  de  petits  cercles  à 
bords  nets  et  non  colorés  par  le  carmin. 

Lorsque  l’adénite  arrive  à la  suppuration,  on  observe  sur  les 
coupes,  au  niveau  des  foyers  purulents,  des  pertes  de  substances  ir- 
régulièi-cs  à la  limite  desquelles  on  peut  suivre  le  processus  de  la 
destruction  des  fibrilles  du  stroma  réticulé.  Celles-rci  se  gonflent, 
se  ramollissent  et  forment  linalement  un  détritus  granuleux  qui  est 
absorbé  par  les  cellules  lymphatiques  voisines. 

Il  faut  noter  encore  que  le  tissu  conjonctif  lâche  qui  accompagne 
les  gros  vaisseaux  est  infiltré  de  globules  de  pus. 

L’adénite  aiguë  est  rarement  primitive.  Le  plus  souvent,  elle  se 
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montre  dans  des  ganglions  dont  les  racines  lymphatiques  sont  plon- 
gées dans  un  foyer  inOammatoire.  Il  est  très  probable  que  l’inllam- 
mation  du  ganglion  est  alors  liée  au  transport  de  substances  irri- 
tantes encore  mal  déterminées,  élaborées  dans  le  foyer  inflammatoire 
ou  provenant  de  l’extérieur.  Comme  foyers  inflammatoires  causes 
d’adénites,  nous  devons  citer  les  pneumonies,  les  bronchites,  les 
eczémas  impétigineux,  le  chancre  mou,  la  blennorrhagie,  les  exco- 
riations et  ulcérations,  les  ulcérations  de  l’intestin,  celles  de  la 
fièvre  typhoïde  notamment.  On  observe  aussi  des  adénites  dans  les 
maladies  infectieuses  (syphilis,  peste,  scarlatine,  variole,  etc.), 
maladies  dans  lesquelles  il  y a,  selon  toute  probabilité,  transport  de 
matières  virulentes  dans  les  voies  lymphatiques. 


Adénite  chronique.  — On  a l’habitude  de  rattacher  à l’inflamma- 
tion chronique  des  ganglions  lymphatiques  la  transformation  fibreuse 
simple,  la  transformation  caséeuse  simple  ou  scrofuleuse,  enfin  les 
dégénérescences  calcaires. 


La  transformation  fihi'euse  est  assez  commune  dans  les  ganglions 
bronchiques  et  inguinaux  des  sujets  avancés  en  âge.  Le  plus  souvent 
elle  s’accompagne  d’une  hypertrophie  légère  et  de  pigmentation. 
Elle  consiste  dans  une  augmentation  d’épaisseur  du  tissu  conjonctif 
périvasculaire  du  système  caverneux.  Les  travées  réticulées  de  ce 
système  sont  doublées  ou  triplées  de  volume,  et  dans  nombre  de 
points  elles  paraissent  fibrillaires. 

Le  parenchyme  folliculaire  présente  par  contre  une  atrophie  plus 
ou  moins  considérable  et  pouvant  aller  jusqu’à  sa  disparition  com- 
plète. Le  plus  souvent  on  n’en  trouve  plus  que  des  îlots  disséminés 
de  forme  irrégulière,  siégeant  particulièrement  à la  périphérie  du 
ganglion. 


Chez  les  sujets  lymphatiques  ou  scrofuleux  l’engorgement  des 
ganglions  qui  succède  d’habitude  aux  inflammations  catarrhales  des 
muqueuses  ou  aux  éruptions  humides  de  la  peau  aboutit  à une 
transformation  des  ganglions  préalablement  bypertrophiés.  On  a 
souvent  l’occasion  d’examiner,  soit  après  la  mort,  soit  à la  suite 
d’opérations  chirurgicales,  des  ganglions  cervicaux  hypertrophiés  et 
strumeux.  Ils  sont,  en  général,  réunis  en  une  masse  volumineuse; 
ils  présentent  chez  le  même  individu  des  variétés  d’aspect  dues  à 
ce  que  les  uns  sont  plus  anciennement  atteints  que  les  autres  et  ils 
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montrent  les  différentes  phases  de  l’évolution  de  l’adénite  scrofu- 
leuse. Les  uns  sont  simplement  hypertrophiés  et  congestionnés. 
Les  autres,  et  ce  sont  les  plus  caractéristiques  de  l’adénite  scrofu- 
leuse dans  sa  période  d’état,  tout  en  conservant  leur  forme,  sont 
extrêmement  volumineux,  de  couleur  gris-jaunâtre,  pâles,  de  consis- 
tance mollasse,  élastique. 

Leur  surface  de  section  est  généralement  sèche;  en  regardant 
avec  attention  à l’œil  nu  ou  armé  d’une  loupe,  on  y voit  une  foule 
de  petits  grains  ou  points  opaques  sur  un  fond  gris  semi-transpa- 
rent. 

Ces  petits  points  opaques  forment  par  leur  accroissement  et  leur 
réunion  de  petits  îlots  caséeux,  jaunes,  plus  ou  moins  résistants. 

Dans  une  seconde  période,  ces  îlots  se  fondent  les  uns  dans  les 
autres  et  donnent  une  masse  opaque,  blanchâtre,  grumeleuse,  dont 
la  consistance  et  la  sécheresse  varient  suivant  que  la  lésion  est  plus 
ou  moins  ancienne. 

Lorsque  cette  transformation  est  de  vieille  date,  le  ganglion  hyper- 
trophié paraît  constitué  par  une  substance  crayeuse,  sèche,  non  vas- 
culaire, qui  se  détache  par  grumeaux,  et  qui  est  enveloppée  par  la 
capsule  du  ganglion  plus  ou  moins  épaissie. 

Gomme  dernier  terme  de  cette  lésion,  on  voit  survenir  la  transfor- 
mation calcaire. 

On  trouve  assez  souvent  chez  les  vieillards  des  ganglions  formés 
par  une  capsule  fibreuse  contenant  une  pierre  légèrement  lobulée  et 
retenue  à la  capsule  par  des  filaments  fibreux  qui  pénètrent  dans 
son  intérieur.  Cette  pierre  est  friable,  ou  bien  elle  est  assez  consis- 
tante pour  rebondir,  si  on  la  laisse  tomber  sur  une  surface  dure.  11 
est  rare  cependant  que  la  pétrification  soit  aussi  complète;  le  plus 
souvent  les  ganglions  pétrifiés  renferment  seulement  une  ou  plu- 
sieurs petites  masses  calcaires  dont  le  volume  et  la  forme  sont  très 
variables. 


Lorsqu’on  examine  au  microscope  les  ganglions  strumeux  dans 
leur  période  d’état,  c’est-à-dire  lorsqu’ils  sont  hypertrophiés , de 
couleur  gris  jaunâtre  et  qu’ils  sont  parsemés  de  petits  points  ou  îlots 
opaques,  on  y trouve  deux  lésions  : un  épaississement  des  cloisons 
fibreuses,  et  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  éléments 
cellulaires  du  système  folliculaire. 

Tout  au  début,  les  tractus  fibreux,  qui  de  la  périphérie  du  gan- 
glion se  dirigent  vers  le  hile,  sont  épaissis  et  ils  forment  des  bandes 
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de  tissu  conjonctif  qui  accompagnent  les  vaisseaux  sanguins  cl  divi- 
sent le  tissu  adénoïde  en  îlots  distincts. 

A mesure  que  le  tissu  conjonctif  devient  plus  abondant,  les  îlots  de 
tissu  adénoïde  qu’il  limite  prennent  une  forme  sphérique.  Il  se  pro- 
duit là  le  même  phénomène  que  dans  certaines  cirrhoses  du  foie  où 
le  lobule  hépatique  est  divisé  et  subdivisé  en  petits  groupes  de  cel- 
lules qui  sont  ronds  et  entourés  de  bandes  de  tissu  fibreux. 

Les  coupes  colorées  au  picro-carminate  d’ammoniaque  montrent 
alors,  à un  faible  grossissement,  de  petits  îlots  colorés  en  rouge 
orangé  formés  par  du  tissu  réticulé  des  follicules  et  entourés  par 
de  larges  bandes  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  ou  libreux  coloré 
en  rouee  carmin. 

On  trouve,  dans  les  petits  îlots,  de  grosses  cellules  possédant  un 
noyau  ovoïde  volumineux  muni  d’un  nucléole  et  formées  d’un  proto- 
plasma  délicat,  mou,  granuleux,  renfermant  souvent  des  granulations 
graisseuses.  Ces  cellules,  dont  le  noyau  se  colore  facilement  par  le 
carmin,  ont  une  forme  allongée,  un  peu  aplatie  ou  globuleuse.  Elles 
contiennent  rarement  deux  nojaux. 

Sur  des  coupes  aussi  minces  qu’on  peut  les  obtenir  sur  la  pièce  à 
l’état  frais,  et  traitées  avec  ménagement  par  le  pinceau,  puis  colorées 
au  picro-carminate,  on  peut  étudier  au  mieux  la  structure  des  îlots; 
ils  sont  constitués  par  un  réticulum  dont  les  fibrilles  sont  plus  molles, 
plus  épaisses,  plus  grenues  et  plus  friables  que  les  fibres  normales 
du  tissu  réticulé  folliculaire.  Au  bord  des  fibrilles,  lorsqu’on  les 
examine  à un  fort  grossissement,  on  voit  de  petites  granulations,  et 
leur  surface  est  grenue.  Ce  sont  des  fibrilles  du  tissu  réticulé  imbi- 
bées, tuméfiées  et  ramollies.  Les  mailles  qu’elles  forment  sont  beau- 
coup plus  larges  qu’à  l’état  normal,  et  ces  mailles  enserrent  les 
grosses  cellules  granulo-graisseuscs,  à noyau  ovoïde,  que  nous  ve- 
nons de  décrire.  Dans  les  points  où  les  cellules  ont  été  tout  à fait 
chassées  par  faction  du  pinceau,  il  reste  encore  quelques  granula- 
tions graisseuses  fixées  aux  fibrilles  du  réticulum. 

Sur  les  coupes  faites  après  le  séjour  du  ganglion  dans  de  l’alcool 
faible,  coupes  qu’on  débarrasse  complètement  de  leurs  cellules  par 
i’agitation  dans  l’eau,  on  voit  à l’œil  nu,  à la  place  de  chaque  point 
opaque,  un  espace  clair.  Celui-ci  montre  au  microscope  la  charpente 
du  tissu  réticulé  avec  ses  vaisseaux  capillaires. 

Le  tissu  fibreux  qui  entoure  les  îlots  opaques  est  formé  de  fibrilles 
appartenant  au  tissu  réticulé  primitif.  Mais  ces  fibrilles  sont  épais- 
sies et  rigides;  elles  affectent  une  direction  parallèle  à la  sur- 
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lace  des  jielils  îlols,  cl  clics  laissent  entre  elles  de  petites  cellules 
rondes. 

I.es  coupes  olilcnues  après  durcissement  complet  [lar  le  liquide 
de  Midler,  la  gomme  et  l’alcool  montrent  très  liien  les  îlots  et 
les  bandes  de  (issu  fibreux  qui  les  séjiai’ent.  On  peut  aussi  recon- 
naître que  la  capsule  fibreuse  des  ganglions  est  épaissie;  mais 
le  tissu  réticulé  des  îlots  ne  peut  plus  être  déblayé  par  l’action  du 
pinceau. 

Lorsque  les  îlots  caséeux  sont  plus  anciens,  les  vaisseaux  qui  les 
traversent  sont  oblitérés,  et,  sui‘  des  coupes  perpendiculaires  à leur 
direction,  ils  se  montrent  comme  autant  de  cercles  parsemés  de 
noyaux  et  alTectent  ainsi  une  forme  qui  les  fait  ressembler  à des  cel- 
lules géantes.  Les  cellules  contenues  dans  le  réticulum  deviennent 
alors  de  plus  en  plus  grenues  et  finalement  elles  s’atrophient. 

Les  îlots  devenus  caséeux  se  séparent  plus  ou  moins  complètement 
du  lissu  qui  les  entoure  et  ils  paraissent  alors  limités  par  une  fente. 

Par  suite  de  la  confluence  d’îlots  devenus  caséeux  ou  par  la  caséifi- 
cation en  masse  d’un  groupe  de  ces  derniers  et  du  tissu  conjonctif 
qui  1 es  entoure,  une  partie  plus  ou  moins  considérable  du  ganglion 
devient  finalement  jaune  et  friable.  Les  parties  caséeuses  sont  presque 
toujours  sphériques  et  entourées  d’une  coque  fibreuse.  Elles  ne 
laissent  plus  voir  que  des  cellules  rondes  atrophiées,  un  peu  trans- 
parentes ou  grenues,  en  contact  les  unes  avec  les  autres.  Le  tissu 
fibreux  est  dense,  homogène,  semi-transparent;  il  fait  corps  avec  la 
capsule  très  épaissie  du  ganglion.  L’athmospbère  cellulo-adipeuse 
de  celui-ci  a disparu;  elle  est  remplacée  par  du  lissu  scléreux 
qui  souvent  ruiiit  intimement  aux  parties  voisines,  aux  glandes  sous- 
maxillaires  et  à la  parotide,  par  exemple. 

Celte  altération,  qui  diflère  très  notablement  des  tubercules  pro- 
prement dits  des  ganglions  lymphatiques  qui  seront  décrits  plus  loin, 
est  du  meme  genre  que  les  tiansformalions  caséeuses  qui  survien- 
nent dans  d’autres  organes  chez  les  scrofuleux.  Il  est  jiossible  que 
dans  certains  cas  elle  se  rattache  à la  tuberculose,  car,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit  (page  234  et  235)  cette  maladie  peut  se  traduire  non- 
seulement  par  des  tubercules  bien  caractérisés,  mais  aussi  par  des 
inflammations  qui  ont  une  tendance  à se  lerminer  par  la  dégénéres- 
cence caséeuse;  la  sy[)hilis  aussi  se  traduit  à la  fois  par  des  gommes 
et  par  des  néoplasmes  inllammatoires  variés  aboutissant  à l’état 
caséeux  et  qui  dilfèrent  essentiellement  de  ceux  de  la  tuberculose 
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par  la  lendaiicc  qu’ils  ont  à former  du  tissu  conjonclif  ou  du  tissu 
osseux. 


Les  masses  pierreuses  des  i^anglions  lympliatiques  ne  possèdent 
pas  la  structure  de  l’os  : préparées  en  lames  minces,  elles  sont  trans- 
parentes et  présentent  des  fissures  et  stries  irrégulières.  Elles  sont 
en  partie  solubles  dans  l’acide  chlorhydrique,  qui  en  dégage  de 
l’acide  carbonique. 

Transformation  amyloïde  des  ganglions.  — Elle  se  rencontre  à 
côté  de  celle  de  la  rate,  des  reins  et  du  foie,  dans  les  memes  circon- 
stances, c’est-à-dire  dans  les  cachexies  liées  à une  suppuration  de 
longue  durée.  Elle  s’accompagne  dans  les  ganglions  d’une  hypertro- 
phie régulière  quelquefois  considérable  de  ces  organes.  Sur  une  sur- 
face de  section,  le  ganglion  présente,  soit  dans  toute  son  étendue,  soit 
dans  sa  substance  corticale,  des  îlots  gris  demi-transparents  qui 
prennent  une  teinte  acajou  lorsqu’on  les  traite  par  la  solution  iodée 
et  quelquefois  les  colorations  violacées,  bleuâtres,  vertes,  quand  on 
ajoute  de  l’acide  sulfurique  aux  préparations  déjà  colorées  par  l’iode. 

Les  cellules  lymphatiques  sont  infiltrées  de  matière  amyloïde  et 
transformées  en  de  petits  blocs  transparents,  homogènes  et  anguleux 
par  compression  réciproque.  Les  vaisseaux  capillaires  et  artériels 
ont  également  subi  l’altération  amyloïde.  Ils  se  montrent  alors  avec 
les  caractères  que  nous  avons  déjà  décrits  (voy.  page  609  et  618). 

La  lésion  amyloïde  est  limitée  aux  follicules  de  la  substance  corti- 
cale et  aux  cordons  folliculaires  à l’exclusion  de  la  substance  caver- 
neuse et  des  voies  lymphatiques. 

Les  coupes  microscopiques  pratiquées  sur  des  pièces  durcies  dans 
l’alcool,  puis  colorées  avec  le  violet  de  Paris,  nous  ont  permis  de 
voir  aussi  dans  les  ganglions  une  transformation  amyloïde  du  tissu 
réticulé  des  follicules. 

Sur  les  ganglions  très  liypertrophiés,  on  constate  en  outre  les 
signes  anatomiques  d’une  intlammation  chronique.  Les  sinus  et 
voies  lymphatiques  sont  extrêmement  élargis  et  remplis  de  grandes 
cellules  sphériques  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux.  En  meme 
temps  les  cellules  endothéliales  qui  tapissent  la  paroi  des  voies  lym- 
phatiques et  leurs  cloisons  sont  tuméfiées,  granuleuses  et  présen- 
tent une  multiplication  de  leurs  noyaux.  Le  tissu  conjonctif  du  gan- 
glion peut  être  épaissi. 
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Transformation  colloïde.  — Nous  avons  rencontré  plusieurs 
(bis  une  lésion  des  ganglions  lympliatiques  dont  nous  ne  connais- 
sons pas  la  cause  et  qui  consiste  dans  la  transformation  colloïde  de 
ces  organes. 

Sur  des  coupes  pratiquées  après  durcissement  dans  l’alcool,  les 
parties  dégénérées  paraissent  formées  par  une  série  d’alvéoles  de 
dimension  variable  remplis  d’une  matière  colloïde  et  réfringente. 
Ces  alvéoles  sont  séparés  par  des  travées  fibreuses  et  présentent 
souvent  à leur  périphérie  des  rangées  de  cellules  sphériques,  dont 
quelques-unes  sont  vésiculeuses  et  contiennent  elles-mêmes  de  la 
matière  colloïde. 

Cette  altération  sans  importance  clinique  se  montre  surtout  chez 
les  sujets  avancés  en  âge  et  semble  en  rapport  avec  un  arrêt  de  la 
fonction  du  ganglion. 

Tumeurs  des  ganglions  lymphatiques.  — Presque  toujours  les 
tumeurs  des  ganglions  lymphatiques,  à l’exception  des  hypertro- 
phies liées  à la  leucémie  et  à l’adénie  dont  nous  avons  déjà  parlé, 
(voy.  pages  295  et  551)  sont  des  tumeurs  secondaires. 

On  peut  dire  d’une  façon  générale  que  toutes  les  tumeurs  gan- 
glionnaires qui  succèdent  à une  tumeur  primitive,  telle  qu’un  sar- 
come, un  carcinome,  des  tubercules,  un  enchondrome,  un  épithé- 
liome,  etc.,  reproduisent  fidèlement  la  forme  anatomique  et  la  struc- 
ture de  la  tumeur  primitive  avec  laquelle  ils  sont  en  relation  par 
leurs  vaisseaux  lymphatiques  afférents. 

Les  ganglions  infectés  au  voisinage  d’une  tumeur  permettent  même 
quelquefois  d’en  déterminer  la  nature  mieux  qu’on  ne  pourrait  le 
faire  par  l’examen  de  la  tumeur  primitive.  Si  l’on  a affaire,  par 
exemple,  à une  tumeur  du  col  de  l’utérus  ulcérée  et  gangrenée, 
l’étude  des  ganglions  du  pelit  bassin  atteints  consécutivement  sert 
mieux  à déterminer  le  genre  du  néoplasme  que  l’examen  de  l’organe 
primili veinent  affecté. 


Le  sarcome  est  beaucoup  plus  rare  dans  les  ganglions  lymphati- 
ques que  le  carcinome  et  l’épithéliome.  Nous  avons  vu,  en  elfet,  que 
le  carcinome  et  l’épithéliome  se  propagent  surtout  par  les  voies  lym- 
phatiques, tandis  que  le  sarcome  se  généralise  par  le  système 
sanguin. 

Mais  lorsqu’un  sarcome  se  forme  au  voisinage  de  ganglions  lym- 
phatiques, ceux-ci  peuvent  être  envahis  par  suite  du  développe- 
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ment  continu  de  la  tumeur,  et  l’on  voit  la  capsule  et  le  parencliyrne 
ganglionnaires  se  transformer  successivement  en  tissu  sarcomateux. 

Par  contre,  il  est  une  espèce  de  tumeurs  désignée  sous  le  nom 
(['adénosarcome  par  Billroth,  qui  se  généralise  de  préférence  par 
les  voies  lymphatiques.  Il  est  dilficile  de  fixer  la  place  qu’occupent 
ces  adéno-sarcomes  dans  la  classification  des  tumeurs.  Ils  pourraient 
bien  n’ètre  qu’une  variété  de  carcinomes.  Ils  déterminent  la  trans- 
formation successive  de  la  chaîne  ganglionnaire,  et  ils  sont  caracté- 
risés par  une  hypertrophie  considérable  des  ganglions  envahis.  Ces 
ganglions,  dont  l’aspect  est  franchement  encéphaloïde,  sont  fondus 
parfois  avec  les  ganglions  voisins  en  une  seule  masse,  ils  donnent  un 
suc  abondant  dans  lequel  on  observe  des  cellules  de  forme  variée» 
volumineuses  et  contenant  de  gros  noyaux.  Sur  des  coupes  faites 
après  durcissement,  on  retrouve  des  travées  fibreuses  desquelles  part 
un  réticulum  fibrillaire  à larges  mailles  dont  les  fibrilles  sont  revê- 
tues de  cellules  plates  et  dont  les  mailles  contiennent  les  cellules 
polymorphes  et  volumineuses  dont  nous  venons  de  parier. 


Le  carcinome  des  ganglions  lymphatiques  est  très  commun. 

C’est  ainsi  que  le  carcinome  de  la  mamelle  se  complique  presque 
toujours  de  ce  qu’on  appelle  un  engorgement  des  glandes  axillaires. 
Parmi  ces  ganglions,  les  uns  sont  petits,  fermes  et  d’apparence 
fibreuse,  les  autres  sont  constitués  par  un  tissu  semblable  à celui  de 
la  tumeur  primitive.  Nous  avons  vu  page  208  que  la  transformation 
fibreuse  des  ganglions  lymphatiques  précède  souvent  la  formation 
du  tissu  carcinomateux  caractéristique.  La  transformation  fibreuse 
se  fait  par  un  mécanisme  histologique  fort  simple  : toutes  les  fibrilles 
du  réticulum,  aussi  bien  dans  le  système  caverneux  que  dans  le 
système  folliculaire  du  ganglion,  s'hypertrophient  de  telle  sorte  que 
les  alvéoles  qu’elles  laissent  entre  elles  deviennent  de  plus  en  plus 
petits.  Certains  disparaissent  même  complètement.  De  cette  façon, 
les  voies  lymphatiques  du  ganglion  arrivent  à s’oblitérer  d’une  ma- 
nière à peu  près  complète.  Un  ganglion  ainsi  altéré  est  donc  pour 
un  certain  temps  une  barrière  à la  propagation  du  cancer,  mais, 
après  qu’il  a subi  cette  première  altération  fibreuse,  il  présente  plus 
tard  tous  les  caractères  du  carcinome  et  il  devient  lui-même  un 
nouveau  foyer  d’infection. 

Pour  ce  qui  concerne  la  formation  des  alvéoles  cancéreux  dans  les 
tissus  fibreux,  voyez  page  205.  Lorsque  le  carcinome  secondaire  des 
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ganglions  lympliatiffues  se  développe  rapidement,  les  éléments  lym- 
phatiques compris  entre  les  travées  du  réticulum  prennent  d’emblée 
la  forme  des  cellules  dites  cancéreuses,  tandis  que  ces  travées  aug- 
mentent peu  à peu  d’épaisseur  pour  former  les  cloisons  du  tissu 
carcinomateux. 

Nous  avons  déjà  indiqué,  à propos  des  vaisseaux  lymphatiques, 
que  ces  vaisseaux,  lorsqu’ils  viennent  d’une  tumeur  cancéreuse,  pré- 
sentent dans  leur  intérieur  de  grandes  cellules  polymorphes.  Les 
vaisseaux  afférents  des  ganglions  lymphatiques  qui  subissent  la  trans- 
formation cancéreuse  contiennent  souvent  aussi  les  mêmes  cellules. 
On  peut  supposer  dès  lors  que  l’infection  se  fait  par  le  transport  et 
la  greffe  des  cellules  du  carcinome,  ou  que  ces  cellules,  une  fois  arri- 
vées dans  le  ganglion,  sont  le  point  de  départ  de  sa  transformation. 


Tubercules  des  ganglions  lymphatiques.  — La  tuberculose  des 
ganglions  lymphatiques  est  très  commune.  Les  ganglions  d’un  organe 
atteint  de  tuberculose,  comme  le  poumon  ou  l’intestin,  présentent  à 
peu  près  constamment  des  granulations  tuberculeuses.  Nous  recom- 
mandons pour  leur  étude  les  ganglions  mésentériques  parce  qu’ils 
ne  sont  pas  encombrés  de  particules  colorées  comme  les  ganglions 
bronchiques. 

Lorsqu’on  a trouvé  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l’intestin  et 
qu’on  a suivi  le  trajet  des  vaisseaux  lymphatiques,  généralement 
enflammés  ou  tuberculeux,  qui  en  partent,  jusqu’à  un  ganglion  lym- 
phatique du  mésentère,  on  est  assuré  d’avance  que  ce  dernier  est 
tuberculeux.  Souvent  on  observe  des  granulations  tuberculeuses 
développées  à la  surface  des  ganglions,  dans  la  capsule  fibreuse  elle- 
même,  et  parfois  ces  granulations  se  développent  autour  des  vais- 
seaux lymphatiques  afférents  du  ganglion  et  aftectent  les  mêmes  rap- 
ports que  dans  les  aulres  vaisseaux  lymphatiques,  ceux  de  la  surface 
du  péritoine,  par  exemple  (voy.  page  634  et  fig.  255). 

Le  volume  des  ganglions  tuberculeux  est  très  variable.  Ils  sont 
souvent  petits,  à peine  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal,  bien 
qu’ils  contiennent  une  ou  plusieurs  granulations  isolées  ou  même 
des  îlots  de  granulations  confluentes.  Le  volume  de  ces  organes  est 
surtout  en  rapport  avec  les  divers  modes  d’inllammation  qui  compli- 
quent les  tubercules.  Ainsi,  lorsqu’à  leur  début,  les  granulations 
sont  accompagnées  d’une  congestion  inllammatoire  intense,  comme 
cela  n’est  pas  rare,  les  ganglions  acquièi’ent  un  volume  beaucoup 
plus  considérable.  Leur  surface  de  section  est  alors  rouge,  imbibée 
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de  suc  lactcsceiil  plus  ou  moins  coloré  par  le  sang.  Les  ganglions 
tuberculeux  du  mésentère  sont  qiielqiiclbis  infiltrés  de  pus  et  alors 
ils  deviennent  encore  plus  volumineux. 

Lorsqu’on  examine  à l’œil  nu  une  section  d’un  ganglion  tubercu- 
leux, passant  par  son  plus  grand  diamètre,  on  ne  voit  pas  toujours 
les  granulations,  mais  seulement  une  surface  un  peu  plus  sèche 
qu’à  l’état  normal,  sans  changement  de  couleur.  Il  est  rare  que  tes 
granulations  fassent  un  relief  notable  sur  une  section.  Le  plus  sou- 
vent elles  se  montrent  sous  la  forme  d’îlots  gris  ou  gris-jaunâtres  et 
plus  opaques,  plus  secs  que  le  reste  de  la  coupe.  On  a affaire  alors  à 
des  granulations  confluentes.  Lorsqu’elles  sont  plus  anciennes,  elles 
sont  jaunes  et  caséeuses. 

Quelquefois,  dans  les  ganglions  les  plus  voisins  du  canal  cholé- 
doque, on  trouve  des  tubercules  qui  sont  devenus  d’un  jaune  vif. 
Cette  couleur  est  due  à ce  qu’ils  sont  infiltrés  de  la  matière  colorante 
de  la  bile.  Nous  avons  observé  une  fois,  dans  les  ganglions  bronchi- 
ques et  cervicaux,  des  tubercules  colorés  par  la  bile. 

Les  coupes  de  ganglions  contenant  un  petit  nombre  de  granula- 
tions récentes  montrent  que  ces  granulations  siègent  le  plus  souvent 
dans  le  tissu  réticulé  des  follicules  au  voisinage  de  la  capsule.  Ces 
tubercules  ont  une  forme  plus  ou  moins  régulièrement  circulaire, 
un  diamètre  de  O"', 05  à 0'",10;  par  le  groupement  de  plusieurs 
d’entre  eux  ils  s’étendent  et  forment  des  masses  plus  ou  moins  irré- 
gulières. Les  vaisseaux  qui  les  entourent  sont  très  dilatés. 

Les  granulations  sont  constituées  à leur  début  par  le  tissu  réticulé 
dans  lequel  les  cellules  lymphatiques  paraissent  comme  tassées,  de- 
viennent granuleuses  et  s’atrophient.  Bientôt  les  vaisseaux  capillaires 
s’oblitèrent  et  il  se  forme  des  cellules  géantes.  Le  tissu  réticulé  qui 
avoisine  les  granulations  se  continue  dans  leur  intérieur  et  celles-ci 
n’en  diffèrent  que  par  de  légères  modifications  des  cellules  lymphati- 
ques et  des  capillaires  qu’elles  contiennent. 

Le  tissu  des  granulations  tuberculeuses  des  ganglions  est  donc 
très  voisin  du  tissu  réticulé  normal;  dans  ces  granulations,  les  cel- 
lules lymphatiques  s’atrophient  et  se  tassent  les  unes  contre  les 
autres,  les  fibrilles  du  tissu  réticulé  s’amincissent  et  deviennent 
granuleuses;  puis  le  stroma  réticulé  et  les  cellules  s’unissent  intime- 
ment et  tout  ce  tissu,  parsemé  de  nombreuses  cellules  géantes,  subit 
ultérieurement  la  dégénérescence  caséeuse. 

Presque  toujours,  le  développement  des  granulations  tubercu- 
leuses est  accompagné  d’une  inflammation  plus  ou  moins  intense. 
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Les  sinus  et  tout  le  système  caverneux  sont  alors  remplis  et  disten- 
dus par  de  grosses  cellules  granuleuses  possédant  un  ou  plusieurs 
noyaux  ovoïdes,  contenant  quelquefois  des  globules  rouges  dans  leur 
intérieur;  ces  cellules  proviennent  de  l’endothélium  ou  des  cellules 
lymphatiques. 

Cette  inflammation  des  sinus  et  delà  substance  caverneuse  se  carac- 
térise cà  l’œil  nu,  lorsqu’elle  est  intense  et  généralisée,  par  une 
hyperti’ophie  du  ganglion  qui,  sur  une  surface  de  section,  se  montre 
rosé  ou  gris,  imbibé  d’un  suc  lactescent  plus  ou  moins  coloré  par  le 
sang. 

Les  ganglions  tuberculeux  et  enflammés  montrent  quelquefois, 
dans  leur  substance  corticale,  au  sein  du  tissu  folliculaire,  de  petits 
îlots  colloïdes;  ceux-ci  sont  formés  d’un  amas  de  cellules  lymphati- 
ques deux  ou  trois  fois  plus  grosses  qu’à  l’état  normal,  claires,  trans- 
parentes, sans  noyaux,  à contenu  colloïde.  Ces  cellules  se  colorent  en 
rose  par  le  picro-carminate  d’ammoniaque.  Elles  ne  présentent  au- 
cune des  réactions  de  la  substance  amyloïde. 

Les  ganglions  lymphatiques  tuberculeux  présentent  très  commu- 
nément une  autre  lésion  inflammatoire  qui  consiste  dans  la  trans- 
formation fibreuse  du  tissu  réticulé.  Les  faisceaux  du  tissu  conjonctif 
de  nouvelle  formation  sont  épais,  homogènes  et  semblables  à ceux 
du  derme.  Ils  se  colorent  en  rose  par  le  picro-carminate  d’ammo- 
niaque. Ces  faisceaux  se  forment  d’abord  autour  des  vaisseaux  arté- 
riels, ils  suivent  les  capillaires  et  ils  gagnent  le  tissu  réticulé.  Cette 
néoformation  fibreuse  se  manifeste  à l’œil  nu,  sur  la  section  d’un 
ganglion,  sous  la  forme  de  petits  îlots  clairs,  transparents  qui  se 
colorent  facilement  en  rouge  par  le  carminate  d’ammoniaque. 

Cette  inflammation  chronique  interstitielle  se  rencontre  même 
dans  les  ganglions  tuberculeux  qui  sont  atteints  de  suppuration.  En 
eflet,  la  suppuration  des  ganglions  tuberculeux  n’est  pas  rare.  On 
l’observe  lorsque  les  tubercules  de  l’organe  primitivement  affecté, 
l’intestin  ou  le  poumon,  se  détruisent  rapidement  eux-mêmes  par 
suppuration,  lorsque,  par  exemple,  il  existe  de  nombreuses  ulcéra- 
tions tuberculeuses  de  l’intestin,  de  la  trachée  ou  des  bronches  en 
voie  de  destruction  rapide  ou  des  cavernes  pulmonaires  en  pleine 
suppuration.  On  trouve  quelquefois  alors  un  ou  plusieurs  ganglions 
de  la  racine  des  bronches  qui  ont  suppuré  et  qui  communiquent 
par  un  trajet  fistuleux  avec  un  foyer  purulent. 
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Les  granulations  tuberculeuses  subissent  finalement  la  transfor- 
mation caséeuse  qui  s’étend  souvent  à la  plus  grande  partie  ou  à la 
totalité  du  ganglion.  Ils  présentent  alors  absolument  le  même  aspect 
que  les  ganglions  scrofuleux  arrivés  au  stade  de  la  dégénérescence 
I caséeuse. 

Mais,  bien  que  la  terminaison  par  l’état  caséeux  soit  la  même, 
dans  la  tuberculose  et  dans  la  scrofule,  les  lésions  initiales  parais- 
sent bien  différentes  : dans  la  tuberculose  au  début  on  observe,  entre 
les  granulations,  une  intïammation  évidente  caractérisée  par  l’accu- 
mulation de  grosses  cellules  dans  les  sinus  lymphatiques.  Dans  la 
scrofiilose  au  début  il  se  produit  au  contraire  une  adénite  interstitielle 
généralisée,  et  les  petits  îlots  dont  nous  avons  déjà  parlé  que  l’on  ne 
doit  pas  confondre  avec  les  granulations  tuberculeuses. 

La  syphilis  détermine  aussi  dans  les  ganglions  lymphatiques  des 
hypertrophies  inflammatoires  qui  peuvent  aboutir  à la  dégénéres- 
cence caséeuse. 

On  doit  distinguer,  parmi  les  adénites  syphilitiques,  celles  qui 
1 surviennent  au  début  de  la  maladie  en  même  temps  que  le  chancre  et 

1 se  poursuivent  pendant  la  période  secondaire  et  celles  qui  se  mon- 

trent à la  période  tertiaire. 

En  raclant  la  surface  section  d’un  ganglion  atteint  d’adénite  dans 
i la  période  secondaire  de  la  syphilis,  on  trouve  : 1"  des  cellules  lym- 

: phatiques  normales;  2'^  des  cellules  plus  volumineuses  dont  le  noyau 

I est  ovoïde;  3"  de  grandes  cellules  mères  contenant  un  gros  noyau 

I ovoïde  et  plusieurs  autres  noyaux  généralement  arrondis.  Ces  cel- 

! Iules  volumineuses,  dont  le  protoplasma  est  granuleux,  présentent 

1 une  forme  variable  et  elles  contiennent  souvent  des  globules  rouges. 

I Elles  siègent  dans  les  sinus  périfolliculaires,  ce  dont  on  peut  faci- 

I lement  s’assurer  en  examinant  les  coupes  des  ganglions  durcis.  On 

I constate  aussi  que  les  travées  fibreuses  de  ces  ganglions  sont  épais- 

î sies  lorsque  la  lésion  est  déjà  un  peu  ancienne. 

Les  ganglions  syphilitiques  cervicaux  de  jeunes  sujets  peuvent 
! atteindre  un  volume  exceptionnel  et  persister  pendant  des  années; 

' ils  offrent  à fœil  nu  et  au  microscope  tous  les  caractères  des  gan- 

I glions  strumeux.  Nous  en  avons  examiné  quelques-uns  qui  présen- 

> taient  de  f adénite  interstitielle  et  qui  avaient  subi  en  même  temps 

: la  dégénérescence  caséeuse. 


I 


65G  LÉSIONS  DES  GANGLIONS  LYMPHATIQUES. 


L’étaL  des  ganglions  pendant,  la  période  tertiaire  de  la  syphilis  est 
très  variable.  Ils  peuvent  être  cirrhoses,  caséeux  ou  bien  présenter 
une  tuméfaction  notable,  une  coloration  blanchâtre  en  même  temps 
qu’ils  laissent  sourdre  un  suc  laiteux  sur  la  surface  de  section.  Cette 
tuméfaction  donne  aux  ganglions  une  apparence  médullaire  ; elle  a 
été  décrite  par  Virchow  qui  s’est  contenté  de  l’observer  à l’œil  nu. 
Nous  en  avons  fait  l’analyse  microscopique  dans  un  cas  où  il  y avait 
en  même  temps  des  gommes  de  l’estomac  et  du  foie  (Mém.  de  la 
Soc.  médicale  des  hôpitaux,  1874). 

Tous  les  ganglions  lymphatiques  situés  au-devant  du  trépied  cœ- 
liaque, au  bord  supérieur  du  pancréas,  au  voisinage  du  pylore  et 
autour  des  bronches,  étaient  blancs,  tuméfiés  et  durs;  sur  leur  sur- 
face de  section,  on  faisait  suinter  des  gouttelettes  d’un  liquide  puri- 
forme.  Ce  liquide  contenait,  avec  des  cellules  lymphatiques  rondes, 
plus  ou  moins  granuleuses,  de  grandes  cellules  endothéliales  gon- 
llées  et  en  quantité  considérable,  munies  d’un  noyau  ovoïde  ou  de 
plusieurs  noyaux. 

Ces  ganglions,  durcis  par  Faction  successive  du  liquide  de  Muller, 
de  la  gomme  et  de  l’alcool,  et  examinés  sur  des  coupes  minces,  ont 
montré  que  tous  les  vaisseaux  lymphatiques  périganglionnaires  et 
capsulaires,  les  voies  lymphatiques,  les  sinus  et  tout  le  tissu  caver- 
neux des  ganglions,  étaient  remplis  et  distendus  à un  haut  degré  par 
de  grandes  cellules  globuleuses,  épithélioïdes,  provenant  des  .cellules 
lymphatiques  et  des  cellules  de  l’endothélium  qui  revêt  les  cavités 
et  voies  lymphatiques.  Au  centre  des  ganglions,  après  l’application 
du  pinceau,  on  voyait  de  grandes  cavités  alvéolaires  représentant 
les  sections  des  canaux  lymphatiques  afférents.  Le  tissu  réticulé  de 
la  substance  caverneuse  montrait  aussi  des  mailles  extrêmement 


agrandies. 

Partout  où  l’on  trouvait  sur  une  coupe  un  îlot  de  tissu  réticulé  fin, 
il  y avait  autour  de  lui  de  grandes  mailles  de  tissu  caverneux,  et 
les  sinus  et  voies  lymphatiques  étaient  distendus  démesurément.  Ces 
cavités,  plus  ou  moins  débarrassées  de  leur  contenu,  montraient  en 
place  les  grnndes  cellules  endothéliales  gonflées,  granuleuses,  possé- 
dant un  ou  plusieurs  noyaux  ovoïdes.  Ces  cellules  dont  le  proto- 
plasma était  granuleux,  se  montraient  allongées  ou  aplaties,  munies 
de  prolongements  anguleux.  Souvent  aussi  ces  cellules  étaient  irré- 
gulièrement pavimenteuses,  à bords  mousses,  forme  qu’elles  de- 
vaient à leur  aplatissement  par  compression  réciproque. 

Il  s’était  donc  produit  une  inflammation  de  toutes  les  voies  lym- 
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pliaLiqucs  du  ganglion,  inllamnialion  consécutive  à celle  des  vais- 
seaux lymphatiques  aiïérents,  et  ayant  pour  origine  les  lésions  syphi- 
litiques du  foie  et  de  l’estomac. 


Les  chondromes  sont  rares  dans  les  ganglions,  et  ils  se  montrent 
surtout  dans  ces  organes  par  propagation  d’un  chondrome  qui  les 
avoisine. 


Toutes  les  variétés  d' épithéliome  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
ganglions  lymphatiques.  Leur  développement  diffère  de  celui  du  car- 
cinome, en  ce  sens  que  le  premier  nodule  épithélial  débute  dans  le 
système  caverneux  lymphatique,  alors  que  la  structure  du  ganglion 
est  encore  conservée  ; il  envoie  des  bourgeons  dans  diverses  direc- 
tions. Ces  bourgeons  sont  entourés  de  tissu  embryonnaire  et  présen- 
tent toujours  la  structure  de  ceux  de  la  tumeur  primitive.  Ainsi 
dans  l’épithéliome  pavimenteux  à globes  épidermiques,  les  gan- 
glions sont  transformés  en  une  série  de  grandes  cavités  arborisées 
comblées  par  des  cellules  crénelées  montrant  de  distance  en  distance 
des  globes  épidermiques.  Dans  l’épithéliome  à cellules  cylindriques, 
il  s’y  produit  des  cavités  séparées  par  de  minces  cloisons,  tapissées 
de  cellules  cylindriques  et  remplies  d’une  masse  demi-liquide  qui 
contient  des  éléments  analogues.  De  la  paroi  fibreuse  de  ces  cavités, 
on  voit  souvent  partir  des  prolongements  fibreux  vascularisés  re- 
couverts eux-mêmes  de  cellules  cylindriques. 
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CHAPITRE  XIII 


LÉSIONS  DES  NERFS 


§ 1- 


Histologie  normale  des  nerfs. 


Les  tubes  nerveux  à myéline  et  les  fibres  de  Remak  que  nous 
avons  déjà  décrits  (voy.  page  33  et  suiv.),  forment  des  faisceaux  ner- 
veux dont  le  diamètre  est  très  variable.  Un  de  ces  faisceaux  peut  à lui 
tout  seul  constituer  un  nerf,  mais,  le  plus  souvent,  ils  sont  associés 
en  nombre  variable  pour  le  former.  Chez  l’homme,  les  gros  nerfs  des 
membres  en  possèdent  toujours  un  grand  nombre. 

Chaque  faisceau  nerveux  est  entouré  d’une  gaine  qui,  sur  les 
rameaux  nerveux  au  voisinaae  de  leur  terminaison,  est  formée  d’une 
seule  couche,  et  que  nous  avons  désignée  sous  le  nom  de  gaine  de 
Renie.  Sur  les  faisceaux  plus  volumineux,  elle  est  composée  d’une 
série  de  lames  superposées  et  anastomosées  les  unes  avec  les  autres 
et  c’est  pour  cela  que  nous  l’avons  décrite  sous  le  nom  de  gaine 
lamelleuse. 

Les  lames  de  la  gaine  lamelleuse  sont  formées  d’un  treillis  de 
libres  connectives  fines  et  elles  sont  revêtues  de  cellules  endothéliales 
extrêmement  minces.  Les  fibres  nerveuses  ne  sont  pas  simplement 
placées  les  unes  à côté  des  autres  dans  la  gaine  lamelleuse.  Elles 
sont  séparées  par  des  fibres  grêles  de  tissu  connectif,  à direction 
longitudinale,  entre  lesquelles  sont  disposées  de  grandes  cellules 
connectives,  aplaties  et  munies  de  crêtes  d’empreintes. 

Les  différents  faisceaux  qui  composent  un  nerl  sont  séparés  et 
unis  par  du  tissu  conjonctif  ordinaire  composé  de  fibres  volumi- 
neuses entre  lesquelles  sont  placées  des  cellules  connectives  et  par- 
fois des  cellules  adipeuses. 

Les  vaisseaux  sanguins,  artères  et  veines  du  nerf  se  ramifient 
d’abord  dans  le  tissu  conjonctif  périfasciculaire,  puis  ils  pénètrent 
dans  l’intérieur  des  faisceaux,  en  traversant  la  gaine  lamelleuse  ; ils 
continuent  de  s’y  ramifier,  et  ils  y forment  finalement  un  réseau  ca- 
pillaire dont  les  mailles  sont  allongées  suivant  l’axe  du  nerf. 
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Les  vaisseaux  lymphatiques  ne  pénèleent  pas  dans  les  faisceaux 
nerveux.  Ils  se  terminent  dans  le  tissu  conjonctfpérilasciculairc.  Mais 
le  iilasma  sorti  des  capillaires  sanguins,  après  avoir  concouru  à la 
nutrition  des  éléments  nerveux  et  s’ètre  chargé  de  leur  déchet,  s’en- 
gage entre  les  lames  de  la  gaine  lamelleuse,  en  suivant  le  trajet  très 
compliqué  compris  entre  ces  lames,  et  vient  se  perdre  dans  le  tissu 
conjonctif  périfasciculaire  où  il  peut  être  repris  par  les  vaisseaux 
lymphatiques. 


^ '2,  — Histologie  pathologique  des  nerfs. 


Congestion,  hémorrhagie  et  inflammation  des  nerfs.  — La  con- 
gestion des  nerfs  est  assez  commune,  puisqu’elle  se  montre  sur  tous 
les  nerfs  qui  font  partie  d’un  foyer  inflammatoire;  elle  s’étend  sou- 
vent au-delà  de  ce  foyer.  Dans  le  phlegmon  de  la  jambe,  par  exemple, 
il  n’est  pas  rare  de  trouver  une  congestion  du  nerf  sciatique  qui 
s’étend  jusqu’à  l’échancrure  sciatique. 

Lorsque  l’on  dissèque  avec  soin  les  nerfs  qui  sont  en  rapport  avec 
une  plaie,  on  les  trouve  légèrement  gonflés.  Sur  leur  surface  se 
dessinent  des  traînées  rouges  parallèles  à leur  direction  et  qui  sont 
l’indice  de  la  congestion  qui  existait  durant  la  vie. 

Certains  auteurs  ayant  fait  l’examen  des  nerfs  dans  les  plaies  sui- 
vies de  tétanos  ont  vu  dans  la  congestion  de  ces  nerfs  la  cause  de 
cette  affection.  C’est  ainsi  que  Lepelletier,  Curling  et  Rokitansky  ont 
rattaché  le  tétanos  traumatique  à la  propagation  de  la  congestion  et 
de  l’inflammation  dans  les  nerfs  qui  parlent  de  la  plaie.  Mais  c’est  là 
une  erreur  à coup  sûr,  puisque  cette  congestion  peut  être  observée 
sur  les  nerfs  dans  le  fond  de  presque  toutes  les  plaies  qui  sont  le 
siège  d’une  inflammation  un  peu  intense  bien  qu’elles  soient  très  ra- 
rement suivies  de  tétanos. 

Dans  la  congestion  des  nerfs  dont,  nous  le  répétons,  la  fréquence 
est  bien  plus  grande  qu’on  ne  le  pense  généralement  ; l’hyperhémie 
porte  sur  les  vaisseaux  péri-tasciculaires  et  peut  être  facilement 
reconnue.  L’hyperhémie  des  vaisseaux  intra-fasciculaires  existe  aussi, 
mais  il  n’est  pas  toujours  aisé  de  l’apprécier  à l’œii  nu,  car,  pour 
voir  dans  les  faisceaux  nerveux  les  vaisseaux  remplis  de  sang,  il  est 
nécessaire  de  fendre  la  gaine  lamelleuse.  Si  l’on  se  propose  d’appré- 
cier la  dilatation  des  capillaires,  il  convient  de  faire  des  coupes 
transversales  du  nerf  après  l’avoir  fait  durcir  dans  l’acide  chromique. 
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C’est  ainsi  qu’une  coupe  transvei’sale  du  nerf  saphène  interne,  chez 
un  soldat  qui  avait  une  plaie  de  la  jambe  produite  par  un  éclat 
d’obus,  présentait  des  capillaires  intra-fasciculaires  dilatés  et  remplis 
de  sang.  Dans  le  panaris  prolbnd,  les  nerfs  collatéraux  nous  ont 
montré  une  lésion  semblable;  il  est  fort  probable  que  l’iiyperbémic 
intra-fasciculaire  des  nerfs  est  une  cause  importante  de  la  douleur 
si  vive  qui  accompagne  cette  lésion. 

La  congestion  des  nerfs  détermine  une  augmentation  de  la  tension 
sanguine  et  une  exsudation  séreuse  dans  le  tissu  conjonctif  péri-fasci- 
culaire;  souvent  aussi  il  s’y  produit  des  hémorrhagies  miliaires. 
Il  s’y  forme  également  des  foyers  sanguins  plus  étendus  et  par 
voie  directe,  lorsque  les  nerfs  sont  dénudés,  dans  les  plaies  par 
exemple. 

V iii ftammation  des  nerfs,  caractérisée  par  de  la  congestion  et  une 
exsudation  séreuse,  est  commune,  ainsi  qu’on  vient  de  le  voir;  par 
contre,  l’inflammation  suppurative  est  rare  dans  les  faisceaux  ner- 
veux. La  gaine  lamelleuse  oppose  à la  diffusion  du  pus  dans  l’inté- 
rieur de  ces  faisceaux  une  barrière  à peu  près  infranchissable;  aussi, 
voit-on,  dans  un  foyer  en  pleine  suppuration,  des  nerfs  dont  le  tissu 
péri-fasciculaire  est  le  siège  d’hyperhémie,  d’exsudation  séreuse  et 
même  de  suppuration  diffuse,  et  qui  ont  conservé  leurs  propriétés. 
Si  l’on  examine  au  microscope  les  nerfs  compris  dans  un  foyer  puru- 
lent, ce  n’est  pas  sans  un  certain  étonnement  que  l’on  y trouve  les 
tubes  nerveux  complètement  normaux.  Cette  résistance  des  nerfs  doit 
bien  être  attribuée,  en  grande  partie,  à la  gaine  lamelleuse,  mais  ou 
conçoit  aussi  que  les  nombreuses  anastomoses  de  leurs  vaisseaux  san- 
guins, soit  dans  le  tissu  conjonctif  péri-fasciculaire,  soit  dans  le  tissu 
conjonctif  intra-fasciculaire,  en  assurant  l’indépendance  de  leur  cir- 
culation, les  mettent  à l’abri  des  influences  de  voisinage.  Celte  indé- 
pendance peut  être  démontrée  par  l’expérience;  en  effet,  il  est  pos- 
sible de  dénuder  et  de  séparer  le  nerf  sciatique  dans  toute  l’étendue 
de  la  cuisse,  chez  un  animal  vivant,  sans  que  les  fonctions  du  nerf  en 
soient  troublées  et  sans  qu’il  soit  frappé  de  mort. 

Par  une  expérience  analogue,  il  est  possible  de  prouver  la  résis- 
tance de  la  gaine  lamelleuse  à la  su[)puration  : lorsque,  après  avoir 
dénudé  le  nerf  sciatique,  on  répand  dans  la  plaie  du  vermillon  délayé 
dans  l’eau,  les  cellules  lymiihatiques  se  chargent  des  granulations 
coloi'ées  et  les  transportent  dans  diverses  directions  (voy.  p.  041); 
mais  jamais  les  globules  lymphatiques  porteurs  de  vermillon  ne 
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traversent  la  gaine  lamelleuse  et  ne  viennent  se  fixer  entre  les  liibes 
nerveux. 

Il  n’en  est  plus  de  même  si  la  gaine  a été  déchirée;  par  exemple, 
si  l’on  a placé  un  fil  à travers  le  nerf,  les  cellules  chargées  des  granu- 
laiions  trouvent  alors  une  voie  ouverte  et  gagnent  le  tissu  conjonctit 
intra-fasciculaire. 


Les  inflammations  de  longue  durée  et  les  néoplasmes  à développe- 
ment continu  ont  sur  les  nerfs  une  action  bien  plus  grande.  La  néo- 
formation cellulaire,  qui  caractérise  leur  évolution,  se  poursuivant 
dans  le  tissu  conjonctif  périfasciculaire  et  entre  les  lames  de  la  gaine 
lamelleuse  des  faisceaux  nerveux,  les  écarte,  comprime  ces  faisceaux, 
et  les  tubes  nerveux  subissent  au-dessous  du  point  altéré  la  série  des 
transformations  que  l’on  observe  dans  le  segment  périphérique  d’un 
nerf  sectionné.  Ces  transformations  seront  étudiées  dans  le  para- 
graphe suivant. 

Les  nerfs  des  membres  paralysés,  dans  les  hémiplégies  anciennes 
accompagnées  de  contracture  des  extrémités,  offrent  une  augmenta- 
tion de  volume  très  manileste  qui  peut  même  aller  jusqu’à  doubler 
leur  diamètre.  Les  tubes  nerveux  ont  conservé  leur  structure  nor- 
male et  l’hypertrophie  tient  uniquement  à l’épaississement  du  tisssu 
conjonctif. 

Pour  étudier  le  développement  des  néoplasmes  inflammatoires 
ou  autres  dans  les  nerfs,  il  ne  suffit  pas  de  les  disséquer  ou  de  les 
dissocier,  il  faut  encore  y praliquer  des  coupes  après  les  avoir  fait 
durcir  dans  une  solution  d’acide  chromique  à 2 pour  1000.  Sur  les 
préparations  obtenues  à l’aide  de  cette  méthode,  il  sera  possible 
d’observer  comment  le  tissu  conjonctif  périfasciculaire  d’abord,  la 
gaine  lamelleuse  ensuite  et  finalement  le  tissu  conjonctif  intrafasci- 
culaire  sont  successivement  envahis  par  des  cellules  de  nouvelle 
formation. 


Des  lésions  qui  surviennent  a la  suite  de  la  section  des  nerfs. 
— Il  faut  avoir  recours  à l’expérimentation  chez  les  animaux  pour 
suivre  les  divers  phénomènes  qui  se  montrent  à la  suite  de  la 
section  des  nerls.  L’occasion  de  les  étudier  chez  l’homme  est  rare, 
bien  que,  dans  la  guerre,  les  blessures  des  nerfs  soient  communes; 
mais  alors  les  blessés  succombent  rapidement,  ou  bien  ils  guéris- 
sent. Dans  ces  derniers  cas,  ils  éprouvent  une  série  de  symptômes 
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que  l’on  peut  retrouver  pour  la  plupart  chez  les  animaux  soumis 
à rcxpérimentation. 

Quelques  auteurs,  Forster  entre  autres,  parlent  de  la  réunion  im- 
médiate des  nerfs.  Très  probablement,  ils  se  basent  sur  des  faits 
cliniques  vrais,  à savoir,  le  rétablissement  rapide  de  la  sensibilité 
dans  la  zone  qui  correspond  à un  nerf  sectionné.  MM.  Arloing  et 
Tripier  ont  expliqué  ces  faits  par  l’existence  de  branches  récurrentes 
périphériques;  ils  ont  appuyé  leur  interprétation  sur  des  observa- 
tions anatomiques  et  sur  des  expériences  physiologiques. 

Chez  les  animaux,  la  section  d’un  nerf  n’est  jamais  suivie  d’une 
réunion  immédiate,  quand  bien  même  on  a réuni  les  deux  segments 
par  un  point  de  suture.  Il  faut  donc  mettre  en  doute,  aujourd’hui, 
une  semblable  réunion  chez  l’homme. 

Lorsqu’un  nerf  a été  coupé,  son  segment  périphérique  subit  une 
dégénérescence  spéciale,  et,  après  un  temps  variable  qui  n’est  pas 
inférieur  à trois  mois,  il  se  régénère.  Il  s’est  fait  à ce  moment  une 
réunion  des  deux  segments  du  nerf  qui  ne  rentre  dans  aucun  des 
modes  admis  par  les  chirurgiens.  Ce  n’est  en  effet  ni  une  réunion 
immédiate  ou  par  première  intention,  ni  une  réunion  secondaire  par 
l’intermédiaire  de  bourgeons  cbarnus.  Il  s’agit  là  d’un  évolulion 
histologique  toute  spéciale. 

Quarante-huit  heures  après  la  section  chez  le  lapin,  quatre  jours 
après  chez  le  chien,  le  segment  périphérique  du  nerf  a perdu  son 
excito-motricité,  mais  déjà  avant  cette  époque,  il  est  survenu  dans  le 
bout  central  et  dans  le  segment  périphérique  des  modifications  im- 
portantes qui  se  poursuivent  ensuite  et  conduisent  finalement  à la 
régénération  du  nerf  d’abord  dégénéré. 

Dans  une  première  période,  en  effet,  le  segment  périphérique  du 
nerf  sectionné  subit  une  série  d’altérations  qui  ont  été  considérées 
comme  étant  de  nature  dégénérative.  Dans  la  seconde,  au  contraire, 
les  tubes  nerveux  qui  ont  été  détruits,  au  moins  dans  leurs  parties 
essentielles,  font  place  à de  nouveaux  tubes  nerveux  qui  reconstituent 
le  nerf  primitif. 


Dégénération  des  nerfs  sectionnés.  — Les  altérations  qui  sur- 
viennent dans  le  segment  périphérique  du  nerf  sectionné,  pendant  les 
jours  qui  suivent  l’opération,  ont  été  longtemps  considérées  comme 
étant  absolument  de  nature  dégénérative.  Elles  paraissent  consister 
essentiellement  dans  une  division  de  la  myéline  en  fragments,  en 


DÉGKNKUATION  DES  NERFS  SECTIONNÉS. 


003 


boules  et  en  granulations  qui,  à la  longue,  disparaissent  plus  ou 
moins  complèlement  par  résorption. 

Mais,  en  réalité,  celte  décomposition  de  la  gaine  médullaire  des 
tubes  nerveux  est  la  conséquence  d’un  travail  actif  du  protoplasma 
des  segments  interannulaires;  de  telle  sorte  que  si  nous  conservons 
le  nom  de  dégénération  à ce  processus  qui  aboulit  à la  destruction 
delà  myéline,  il  importe  de  dire  qu’il  ne  s’applique  nullement  à un 
processus  passif. 

Déjà  vingt-quatre  heures  après  la  section  du  nerf,  alors  que  les 
propriétés  du  segment  périphérique  sont  encore  conservées,  on  con- 
state, dans  les  tubes  nerveux,  que  le  noyau  de  chaque  segment 
interannulaire  est  gonflé  et  que  le  protoplasma  qui  l’entoure  a subi 
un  accroissement  notable.  La  meilleure  méthode  pour  constater  ces 
faits  consiste  à dissocier  le  nerf  après  l’avoir  laissé  séjourner  dans  une 
solution  d’acide  osmique  à 1 pour  100. 

Au  moment  où  survient  l’abolition  de  l’excitabilité,  c’est-à-dire 
quarante-huit  heures  après  la  section  chez  le  lapin , quatre  jours 
après  chez  le  chien,  les  noyaux  et  le  protoplasma  des  segments  inter- 
annulaires ont  déjà  pris  un  accroissement  considérable.  Au  centre 
de  chacun  de  ces  segments,  le  noyau  et  le  protoplasma  qui  l’entoure 
se  sont  étendus  et  occupent  à ce  niveau  tout  le  calibre  du  tube 
nerveux.  La  gaine  médullaire  et  le  cylindre  axe  ont  été  coupés;  le 
protoplasma  s’est  accumulé  également  sur  différents  points  de  la 
longueur  du  segment  interannulaire,  et,  en  s’avançant  vers  Taxe 
du  tube  nerveux,  il  a divisé  la  gaine  médullaire  et  le  cylindre  axe. 
La  gaine  de  myéline  est  donc  interrompue,  non  seulement  au  ni- 
veau du  noyau  interannulaire,  mais  encore  en  différents  autres 
points  de  la  longueur  du  segment,  quelquefois  même  a ses  deux 
extrémités. 


On  voit  donc  qu’au  moment  même  où  le  nerf  perd  ses  propriétés, 
les  cylindres  axes,  qui  en  sont  les  parties  physiologiques  essentielles, 
sont  coupés  et  ne  peuvent  plus  transmettre  les  incitations  motrices. 
Le  rapport  est  donc  complet  entre  les  phénomènes  physiologiques 
observés  et  les  altérations  histologiques. 

Ces  lésions  se  complètent  progressivement  dans  les  jours  suivants, 
de  telle  sorte  qu’une  semaine  après  la  section,  les  tubes  nerveux  du 
segment  périphérique  montrent  une  décomposition  de  leur  gaine 
médullaire  en  fragments,  en  boules  ou  en  granulations. 

Le  protoplasma  des  segments  interannulaires  est  parsemé  de  fines 
granulations  graisseuses  qui  se  colorent  en  jaune  noirâtre  par  l’acide 
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osmiqiie,  pendant  que  la  myéline  est  colorée  en  noir  bleuâtre  sous 
rinlÏLience  du  meme  réactif. 

Les  noyaux  des  segments  interannulaires  se  sont  multipliés  : l’ac- 
tivité des  cellules  interannulaires  se  traduit  donc  non-seulement  par 
l’accroissement  de  leur  protoplasma  et  par  l’hypertrophie  de  leurs 
noyaux,  mais  aussi  par  la  multiplication  de  ces  derniers. 

A ce  moment  les  cylindres  axes  sont  décomposés  en  une  série  de 
fragments  plus  ou  moins  éloignés  les  uns  des  autres,  plus  ou  moins 
repliés  et  contournés,  chacun  d’eux  restant  entouré  d’une  couche  de 
myéline.  Ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  cette  destruction  partielle 
du  cylindre  axe  est  consécutive  à l’activité  du  protoplasma. 

A la  même  époque  (7®  jour)  on  constate  dans  le  tissu  conjonctif 
interfasciculaire  et  dans  les  vaisseaux  sanguins  qui  y cheminent  des 
altérations  qui  ont  commencé  beaucoup  plus  tôt,  mais  qui  sont  main- 
tenant très  accusées.  Elles  consistent  dans  une  transformation  gra- 
nulo-graisseuse  des  cellules  connectives  et  des  cellules  endothéliales 
des  capillaires  sanguins. 

Les  granulations  graissseuses  qui  se  montrent  dans  ces  différents 
éléments  cellulaires  proviennent  vraisemblablement  de  la  myéline. 
La  graisse  de  composition  de  cette  substance,  dissoute  d’abord,  a du 
traverser  en  cet  état  la  membrane  de  Schwann  pour  être  fixée  ensuite 
dans  le  protoplasma  des  cellules  connectives  et  des  cellules  endo- 
théliales des  capillaires.  Mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  éléments  cellu- 
laires qui,  compris  entre  les  tubes  nerveux,  se  sont  chargés  de  gra- 
nulations graisseuses  ; à côté  d’eux  se  montrent  des  cellules  lympha- 
tiques qui  en  ont  absorbé  et  qui  forment  ainsi  des  corps  granuleux. 

Les  cellules  lymphatiques  semblent  avoir  alors  pour  fonction  de 
transporter  dans  la  circulation  générale  une  partie  des  déchets  pro- 
venant de  la  dégénération  de  la  gaine  médullaire  et  des  cylindres 
axes.  Elles  sont  plus  nombreuses  dans  le  segment  périphérique  au 
voisinage  de  la  section  que  dans  le  reste  de  son  étendue,  et,  à ce 
niveau,  elles  sont  chargées  non  seulement  de  granulations  grais- 
seuses, mais  aussi  de  véritables  gouttelettes  de  myéline;  cette  sub- 
stance s’est  échappée  des  tubes  nerveux  qui  ont  été  divisés  et  elle  a 
été  prise  par  les  cellules  lymphatiques.  Quelques-unes  d’entre  elles 
pénètrent  même  dans  les  tubes  nerveux  ouverts,  cheminent  dans 
leur  intérieur  et  se  chargent  des  granulations  de  myéline  qu’elles 
rencontrent  sur  leur  passage. 

Cette  migration  des  cellules  lymphatiques  dans  l’intérieur  des 
tubes  nerveux  est  surtout  marquée  dans  les  jours  qui  suivent  la  sec- 
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lion  du  nerf.  Elle  se  rencontre  non  seulement  à l’extrémité  de  son 
segment  périphérique,  mais  encore  dans  le  bout  du  segment  central. 

Les  phénomènes  auxquels  elle  donne  lieu  dans  ce  dernier  segment 
doivent  nous  arrêter  un  instant.  11  est  un  certain  nombre  d’observa- 
teurs (Neumann,  Eieborst)  qui  ont  soutenu  que  les  altérations  des 
tubes  nerveux  du  segment  central  sont  les  mêmes  que  celles  du  seg- 
ment périphérique.  Ces  auteurs  qui  ne  connaissaient  pas  la  migra- 
tion des  cellules  lymphatiques  dans  les  fibres  à moelle,  que  nous 
avons  découverte  dans  ces  dernières  années  seulement,  ont,  sans 
aucun  doute,  confondu  les  modifications  consécutives  à cette  migra- 
tion et  celles  qui  constituent  la  dégénération  proprement  dite  des 
tubes  nerveux  du  segment  périphérique. 

Dans  tous  les  points  du  tube  nerveux  atteint  par  les  cellules  lym- 
phatiques, la  moelle  est  attaquée  et  mangée  par  elles.  Le  cylindre  axe 
lui-même  ne  peut  pas  toujours  leur  résister  et  quelquefois  il  est  par- 
tiellement détruit.  Il  en  résulte  des  modifications  de  la  fibre  ner- 
veuse qui  diffèrent  totalement  des  lésions  dites  dégénératives  : la 
myéline,  au  lieu  d’être  simplement  segmentée  d’abord  en  gros  frag- 
ments qui  deviennent  de  plus  en  plus  petits,  est  rapidement  réduite 
en  granulations  fines  qui,  sous  l’influence  de  l’acide  osmique,  pren- 
nent la  coloration  brun  jaunâtre. 

Généralement  la  migration  des  cellules  lymphatiques  dans  le  seg- 
ment central  s’arrête  au  premier  étranglement  annulaire.  Quelque- 
fois cependant  elle  le  dépasse,  mais  elle  ne  remonte  que  très  rare- 
ment au-delà  du  second  segment. 

Au  bout  de  douze  à dix-huit  jours,  lorsque  la  plaie  du  tissu  cellu- 
laire et  des  téguments  s’est  réunie  par  première  intention,  les  deux 
bouts  du  nerf  divisé,  qui  sont  éloignés  l’un  de  l’autre,  sont  renflés  à 
leur  extrémité  et  ils  sont  réunis  par  un  tractus  cicatriciel.  Ce  tractus 
cicatriciel  qui  est  beaucoup  plus  mince  que  le  nerf  lui-même  est  gri- 
sâtre, légèrement  translucide,  et  il  a l’aspect  d’un  filet  nerveux  sans 
myéline  ou  d’un  tractus  de  tissu  conjonctif.  Il  n’y  a pas  encore  sou- 
dure des  parties  essentielles  du  nerf,  mais  le  chemin  de  la  régéné- 
ration est  tracé. 

Régénération  des  nerfs  sectionnés.  — La  régénération  du  nerf  ou 
plutôt  les  phénomènes  qui  la  préparent  commencent  dans  le  bout  du 
segment  central  peu  de  temps  après  la  section  ; mais  c’est  seulement 
après  plusieurs  semaines  qu’elle  atteint  le  segment  périphérique,  et 
elle  s’y  poursuit  ensuite  pendant  plusieurs  mois. 
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Dans  le  bout  du  segment  central , deux  ou  trois  jours  apres 
l’opération  chez  le  lapin,  les  cylindres  axes  des  tubes  nerveux  s’hy- 
pertrophient  au  voisinage  de  la  section.  Ils  paraissent  alors  très 
nettement  composés  de  librillcs  (fibrilles  nerveuses  élémentaires). 
Plus  tard,  ils  se  divisent  suivant  leur  longueur,  bourgeonnent  et 
s’étendent  dans  le  cordon  cicatriciel.  Ces  fibres  nerveuses,  alors  sans 
moelle,  qui  résultent  du  bourgeonnement  des  cylindres  axes  an- 
ciens, se  divisent  et  se  subdivisent  de  telle  sorte  qu’un  seul  tube 
nerveux  peut  donner  ainsi  naissance  à un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  fdores  nerveuses  nouvelles.  Plus  tard  encore,  à une 
époque  qui  ne  peut  pas  être  fixée  absolument,  car  le  processus  a une 
marche  variable,  les  fibres  nerveuses,  jusque  là  sans  moelle,  se 
recouvrent  d’une  gaine  médullaire  et  prennent  tous  les  caractères 
des  tubes  nerveux  à myéline.  Ils  possèdent  une  gaine  de  Schwann  et 
des  segments  inter-annulaires,  mais  ces  derniers  sont  relativement 
très  courts.  C’est  seulement  lorsqu’ils  ont  revêtu  tous  ces  caractères 
que  les  tubes  nerveux  peuvent  être  facilement  suivis  dans  les  prépa- 
rations obtenues  par  dissociation  après  l’action  de  l’acide  osmique. 

Après  qu’ils  ont  ainsi  cheminé  dans  le  cordon  cicatriciel,  on  les 
voit  atteindre  le  bout  renflé  du  segment  périphérique  et  y pénétrer. 
Ils  y sont  complètement  isolés  au  milieu  des  anciens  tubes  dégénérés, 
ou  bien,  ce  qui  est  le  plus  fréquent,  ils  pénètrent  dans  leur  intérieur  . 
Quand  on  dissocie  le  segment  périphérique  alors  que  la  régénéra- 
tion l’a  largement  atteint,  du  soixante-dixième  au  centième  jour  chez 
le  lapin,  on  trouve  d’anciens  tubes  nerveux  dans  lesquels  la  myéline 
a presque  entièrement  disparu,  sauf  en  certains  points  où  elle  existe 
encore  sous  la  forme  d’amas  granuleux.  Dans  ces  tubes,  se  trouvent 
comprises  une,  deux,  trois  et  même  parfois  un  nombre  plus  considé- 
rable de  fibres  nerveuses  à myéline,  minces,  à segments  interannu- 
laires courts  ; à côté  d’eux  se  trouvent  des  fibres  sans  moelle.  Remak, 
qui,  jadis,  avait  observé  ce  fait  important,  l’expliquait  par  une  géné- 
ration endogène  résultant  d’une  segmentation  longitudinale  de 
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l’ancien  cylindre  axe  qui  aurait  été  conservé.  Mais  nous  savons  au- 
jourd’hui que,  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs  sectionnés,  les 
cylindres  axes,  d’abord  fragmentés,  sont  ensuite  résorbés  complète- 
ment. On  ne  peut  donc  plus  admettre  l’interprétation  de  Remak,  et 
dès  lors  nous  avons  été  conduits  à proposer  la  suivante  : 

Les  tubes  nerveux  de  nouvelle  formation,  développés  dans  l’inté- 
rieur des  anciens  qui  ont  été  dégénérés,  no  résultent  pas  simplement 
d’une  genèse  sur  place,  mais  ils  proviennent  de  bourgeons  des  cylin- 
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tires  axes  du  segment  central  qui,  poursuivant  leur  développement, 
atteignent  le  cordon  cicatriciel  d’abord,  puis  le  segment  dégénéré  et 
s’étendent  soit  dans  l’intérieur  des  anciens  tubes  nerveux,  soit  entre 
ces  derniers. 

La  membrane  de  Schwann,  les  éléments  cellulaires  qui  la  doublent 
et  la  gaine  de  myéline  seuls  se  tbrmeraient  aux  dépens  des  éléments 
cellulaires  proliférés  qui  sont  accumulés  dans  l’intérieur  des  anciens 
tubes  (1). 


Waller  a montré  par  des  expériences  ingénieuses  et  nombreuses 
que  la  cause  de  la  dégénérescence  du  segment  périphérique  d’un 
nerf  sectionné  doit  être  recherchée  dans  sa  séparation  d’avec  son 
centre  trophique. 

La  nutrition  des  nerfs  est,  en  effet,  sous  la  dépendance  de  cellules 
nerveuses  ou  ganglionnaires  qui  jouent,  par  rapport  aux  nerfs,  le 
rôje  de  centres  trophiques,  de  telle  sorte  que  les  nerfs  dégénèrent 
quand  on  les  en  a séparés.  C’est  ainsi  que  les  racines  motrices  de  la 
moelle  ont  leurs  centres  trophiques  dans  la  moelle  elie-mêmc, 
tandis  que  les  racines  postérieures  ont  leurs  centres  trophiques  dans 
les  ganglions  spinaux.  Aussi,  si  l’on  coupe  les  deux  racines  d’une 
paire  nerveuse  dans  le  canal  vertébral,  le  segment  périphérique  de 
la  racine  antérieure  et  le  segment  médullaire  ou  central  de  la  racine 
postérieure  sont  seuls  dégénérés.  Si  l’on  coupe  un  nerf  mixte  à sa 
sortie  du  canal  vertébral,  il  dégénère  dans  toute  la  partie  qui  a été 
séparée  des  centres  nerveux. 


Tumeurs  des  nerfs.  — Oulre  les  nevromes  myéliniques  et  amyé- 
liniques (voy.  p.  280),  on  observe  dans  les  nerfs  des  fibromes 
(voy.  p.  192)  et  des  myxomes  (voy.  p.  184)  que  l’on  désignait  autre- 
fois et  que  les  chirurgiens  français  désignent  encore,  sous  le  nom  de 
névromes.  Ces  désignations  appliquées  aux  fibromes  et  aux  myxomes 
des  nerfs,  acceptées  à une  époque  où  les  médecins  ne  connaissaient 
pas  encore  la  véritable  nature  de  ces  tumeurs,  doivent  être  absolu- 
ment rejetées.  Que  dirait-on  d’un  nosologiste  qui  appellerait  adé- 
nome toutes  les  tumeurs  des  glandes,  ostéomes,  toutes  les  tumeurs 
des  os,  myomes,  toutes  les  tumeurs  des  muscles,  etc.? 


Le  carcinome  cAV épiihéliome  envahissent  le  plus  souvent  les  nerfs 
par  suite  de  la  propagation  d’une  tumeur  dévelop[)ée  primitivemeiK 

(I)  Pour  de  plus  amples  détails,  voyez  L Ranvier,  Leçons  sur  l'kistologie  du  système 
nerveux,  1878. 
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clans  line  région  voisine.  Le  lissii  conjonctif  périfasciculaire  est 
cLabord  atteint,  la  gaine  lamellense  est  dissociée  par  la  néolbrmation 
(voy.  fig.  257,  e),  les  tubes  nerveux  subissent  la  dégénérescence  grais- 
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Fig.  257.  — Coupe  transversale  du  nerf  sciali(pie  dans  un  cas  d’épilhélionie  à cellules  cylindriques 

propagé  de  l’utérus  à ce  nerf. 

I.e  tissu  conjonctif  interfasciculaire  N est  parcouru  par  les  lobules  épitliéliau.v  de  nouvelle  formation  E, 
i|ui  se  développent  aussi  dans  la  gaine  lainellcuse.  Les  faisceau.v  nerveux  M sont  au  contraire 
respectés.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


sciise  et  disparaissent.  Fôrster  a observé  des  carcinomes  primitifs 
des  nerfs,  qui,  ayant  au  début  le  volume  d’une  lentille,  auraient 
amené,  en  se  développant,  la  destruction  complète  du  nerf. 
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LÉSIONS  DU  CERVEAU  ET  DU  CERVELET 

§ 1.  — Histologie  normale  du  système  nerveti:t^  eentral. 

Le  système  nerveux  centra]  comprend  le  cerveau,  le  cervelet,  la 
protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  épinière.  La  moelle  sera  décrite 
dans  le  chapitre  suivant. 

A.  Cerveau.  — Le  cerveau,  comme  toutes  les  parties  du  système 
nerveux  central,  est  composé  de  deux  moitiés  symétriques  ou  hémi- 
sphères cérébraux.  Il  représente  l’épanouissement  de  tous  les  fais- 
ceaux nerveux  qui  remontent  de  la  moelle  dans  le  bulbe,  la  protu- 
bérance et  les  pédoncules  cérébraux.  Les  filets  nerveux,  destinés  à 
lui  apporter  les  impressions  sensitives  ou  à conduire  à la  périphérie 
les  incitations  volontaires  motrices,  aboutissent  aux  centres  gris  du 
cerveau  composés  essentiellement  de  cellules  nerveuses.  Ces  centres 
sont  formés  de  la  substance  grise  de  l’écorce  des  circonvolutions  et 
des  noyaux  gris  centraux  ou  ganglions  du  cerveau  : couches  opti- 
ques, corps  strié,  tubercules  quadrijumeaux  et  ganglions  d’origine 
des  nerfs  crâniens.  Le  cerveau  est  donc  constitué  d’une  façon  oéné- 
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raie  par  une  écorce  grise  où  viennent  se  terminer  les  faisceaux 
blancs  entrés  par  les  pyramides  et  épanouis  dans  la  substance  blanche 
du  centre  ovale  et  de  la  couronne  rayonnante.  Au  milieu  de  cette  sub- 
stance sont  creusées  les  cavités  ventriculaires  sur  la  paroi  desquelles 
apparaît  la  substance  grise  des  couches  optiques  et  des  corps  striés. 

Nous  ne  pouvons  pas  entrer  ici  dans  l’exposé  complet  de  la  tex- 
ture du  cerveau,  ni  décrire  avec  détail  le  trajet  encore  si  mal  connu 
des  faisceaux  nerveux  qui,  des  pédoncules,  se  rendent  à l’écorce  grise 
des  circonvolutions,  ni  la  marche  des  faisceaux  radiculaires  des  nerfs 
crâniens  jusqu’à  leurs  noyaux  d’origine.  Nous  nous  contenterons  de 
rappeler  quelle  est  la  conformation  extérieure  des  circonvolutions 
et  leur  structure.  L’anatomie  topographique  des  circonvolutions. 


070 


LÉSIONS  OU  CKUVEAU  ET  OU  CERVELET. 


comme  celle  de  certains  laisccaiix  d’expansion  des  pédoncules,  doit 
en  effet,  toujours  être  présente  à la  mémoire,  lorsqu’on  fait  une 
autopsie,  alin  de  déterminer  très  exactement  le  siège  de  la  lésion. 
L’étude  des  localisations  dans  les  maladies  cérébrales  a donné  déjà 
par  les  travaux  de  Lroca,  Fiâtz  et  llitzig,  Ferrier,  Charcot,  Duret, 
Lépine,  Pitres,  Grasset,  etc.,  des  résultats  de  la  plus  haute  impor- 
tance, si  bien  que  nous  devons  en  tenir  compte,  même  dans  un 
manuel  d’histologie  pathologique,  sans  quoi  nous  ne  pourrions  indi- 
quer les  lésions  qui  corréspondent  à des  types  pathologiques  parfaite- 
ment définis,  tels  que  l’aphasie,  l’hémi-anesthésie,  l’hemi-chorée,  etc. 


Topographie  des  circonvolutions  cérébrales.  — La  surface  des 
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Fig.  î258.  — Vue  latér.ilc  du  cerveau  humain  (Ecker).  — F,  lobe  frontal;  P,  lobe  pariétal;  G,  lobe 
occipital;  T,  lobe  temporo-spliénoïdal  ; S,  scissure  de  Sylvius;  S',  S",  brandies  horizontale  et  ver- 
ticale de  la  précédente;  C,  sillon  central  ou  scissure  de  Rolando  ; A,  circonvolution  frontale  ascen- 
dante; B,  circonvolution  pariétale  ascendante;  F 1,  circonvolution  frontale  supérieure;  F 2,  circon- 
volution frontale  moyenne  ; F 3,  circonvolution  frontale  inférieure;  f 1,  Sillon  frontal,  supérieur: 
f%,  inférieur;  [2,  sillon  préccntral  ; PP,  lobule  pariétal  supérieur,  ou  lobule  postéro-pariétal  ; 
P 'i',  pli  courbe;  p,  sillon  intra-pariétal  ; c m,  extrémité  de  la  scissure  calloso-marginale  ; 0 1,  pre- 
mière, 02,  seconde,  03,  troisième  circonvolutions  occipitales;  po,  scissure  pariéto-occipitale  ; 
O,  sillon  occipital  Iransvcrse  ; 02,  sillon  occipital  longitudinal  inférieur;  T 1,  première,  T 2,  seconde, 
T 3,  troisième  circonvolutions  temporo-sphénoidales  ; t i,  première,  f 2,  seconde  scissures  temporo- 
sphénoïdales. 
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hémisplières  est  divisée  en  ffiuilee  lobes  qui  sont  les  lobes  frontaux, 
pariétaux,  temporaux  et  occipitaux. 

Pour  bien  délimiter,  à la  face  externe  d’on  hémisphère,  les  diverses 
circonvolutions,  il  faut  déterminer  d’abord  la  scissure  de  Sylvius 
(S',  S")  et  le  sillon  de  Uolando  c (lig.  ^258). 


P En  avant  du  sillon  de  Rolando  est  le  lobe  frontal  comprenant 
quatre  circonvolutions  principales  : la  frontale  ascendante  A (fig’.  258), 
qui  borde  eu  avant  le  sillon  de  Rolondo  et  les  trois  frontales  qui  sont 
dirigées  d’arrière  en  avant  et  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  première 
(F  l),  seconde  (F  2)  et  troisième  (F  3)  circonvolutions  frontales.  La 
troisième  circonvolution  frontale  ou  circonvolution  de  Broca  est,  à sa 
partie  postérieure,  le  siège  du  langage  articulé;  cependant  on  doit 
ajouter  que  les  circonvolutions  de  l’insula  qui  touchent  à la  base  de 
la  troisième  frontale  partagent  avec  elle  cette  fonction  de  présider 
au  langage  articulé. 


2“  Le  lobe  pariétal  est  limité  en  avant  par  la  scissure  de  Rolando 
qui  le  sépare  du  lobe  frontal  et  en  bas  par  la  scissure  de  Sylvius  S' S" 
qui  le  sépare  du  lobe  temporal.  La  limite  postérieure  de  ce  lobe  est 
la  scissure  pariéto-occipitale  p o.  Cette  limite  n’est  pas  bien  accen- 
tuée chez  l’homme.  Le  lobe  pariétal  possède  deux  circonvolutions  ou 
lobules  principaux,  la  circonvolution  pariétale  ascendante.  B qui 
borde  le  sillon  de  Rolando  et  se  continue  avec  le  lobule  pariétal  supé- 
rieur P I,  et  le  lobule  pariétal  inférieur  ou  lobule  du  pli  courbe  P 2. 

A la  partie  supérieure,  la  circonvolution  frontale  ascendante  A 
et  la  circonvolution  pariétale  ascendante  B se  continuent,  à la  face 
interne  de  l’hémisphère,  avec  le  lobule  paracentral. 

D’après  les  données  de  la  physiologie  expérimentale  et  les  obser- 
vations de  pathologie  humaine,  les  portions  de  l’écorce  grise  du 
cerveau  qui  correspondent  aux  fonctions  motrices  des  membres  sont 
les  deux  circonvolutions  qui  bordent  le  sillon  de  Rolando  et  le 
lobule  paracentral.  Les  parties  où  l’on  a localisé  les  fonctions  motri- 
ces des  membres  sont  représentées  dans  le  schéma  ci-contre  (fig.  259) 
que  nous  empruntons  au  mémoire  de  Charcot  et  Pitres  (1)  sur  les 
localisations  motrices  dans  l’écorce  du  cerveau. 

Le  centre  moteur  de  la  langue  est  situé  dans  le  pied  de  la  troi- 

(1)  Localisation  des  maladies  cérébrales,  par  David  Ferrier,  traduction  française.  Germer 
Baillière,  1880. 
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sièmc  circonvoliilion  IVonlale  gauche  (l,  fig.  250)  et  dans  la  portion 
contiguë  de  la  circonvolution  frontale  ascendanle. 

Le  centre  moteur  de  la  partie  inférieure  de  la  face  occupe  l’extré- 
mité  inférieure  des  deux  circonvolutions  ascendantes  frontale  et 
pariétale  (2,  lig.  259). 


Fig.  259. 

Le  tiers  moyen  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  présente 
le  centre  des  mouvements  isolés  du  membre  inférieur  (3,  fig.  259). 

Le  lobule  paracentral,  le  tiers  supérieur  de  la  circonvolution  fron- 
tale ascendante  et  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  circonvolution 
pariétale  ascendante  président  à la  motilité  des  deux  membres  supé- 
rieurs du  côté  opposé  du  corps  (4,  fig.  259). 

Suivant  Charcot  et  Pitres,  à qui  nous  empruntons  ce  résumé,  il  ne 
faudrait  pas  croire  que  les  centres  précédents  attribués,  d’après  l’ex- 
périmentation , aux  fonctions  motrices,  possèdent  des  limites  géomé- 
triques. Ils  varient  dans  une  certaine  mesure  suivant  les  espèces 
animales;  mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  chez  les  mammifères 
supérieurs,  les  singes  par  exemple,  il  existe  des  zones  motrices  dis- 
tribuées dans  l’écorce  cérébrale  suivant  un  plan  général  qui  se  re- 
trouve chez  l’homme. 

3°  Le  lobe  temporal  est  formé  de  trois  circonvolutions  parallèles  et 
à peu  près  semblables  les  unes  aux  autres,  qu’on  désigne  sous  le 
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nom  de  première,  seconde  et  troisième  circonvolution  temporales 
T 1 , T ï 3 (fio-.  ^258). 


■4"  A la  face  interne  des  hémisphères,  on 
trouve  d’abord,  au-dessus  du  corps  calleux,  la 
circonvolution  marginale  du  corps  calleux,  puis 
la  scissure  calloso-marginale  ; au-dessus  de 
celte  dernière  on  rencontre  d’avant  en  arrière 
la  face  interne  de  la  troisième  circonvolution 
frontale,  le  lobule  paraccntral  dont  nous  avons 
déjà  parlé,  le  lobule  quadrilatère  ou  avant-coin, 
la  scissure  pariéto-occipitale  (pd)^  le  lobe  cu- 
néiforme ou  coin,  et  le  lobe  occipital  avec  ses 
trois  circonvolutions  01,  02,  03  (fig.  258). 

Structure  des  circonvolutions.  — La  sub- 
stance grise  corticale  des  circonvolutions  céré- 
brales présente,  dans  le  lobe  frontal  et  dans 
le  lobe  pariétal,  des  cellules  de  diverse  gran- 
deur, des  cellules  rondes,  des  cellules  nerveuses 
pyramidales  ou  fusiformes,  des  fibres  nerveuses 
et  une  substance  granuleuse. 

Ces  éléments  sont  disposés  de  façon  à ce 
qu’on  puisse  leur  considérer  cinq  couches  plus 
ou  moins  distinctes  qui  ont  été  décrites  par  Mey- 
nert.  La  plus  superficielle,  au-dessous  de  la  pie- 
mère,  montre  à sa  surface  des  tubes  nerveux  à 
myéline,  très  minces,  parallèles  à la  surface  du 
cerveau,  et  quelques  petites  cellules  nerveuses 
disséminées  dans  une  substance  granuleuse. 

La  seconde  couche  contient  une  grande  quan- 
tité de  petites  cellules  nerveuses  pyramidales, 
dont  le  sommet  effilé  est  dirigée  vers  la  surface 
de  la  circonvolution;  ces  cellules  donnent  à 
cette  couche  une  couleur  grise  (2,  fig.  2(30). 

La  troisième  couche  est  caractérisée  par 
des  cellules  pyramidales,  les  unes  de  volume 
moyen,  les  autres  très  volumineuses  et  qui  mé- 
ritent le  nom  de  cellules  géantes.  Ces  cellules 


Fig.  260.  — Coupe  de  la  sub- 
stance grise  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale 
(d'après  Meynert).  — Gros- 
sissement de  75  diamètres. 

1,  couche  de  corpuscules  cor- 
ticaux disséminés  ; 2,  couche 
dense  de  petits  corpuscules 
corticaux  pyramidaux  ; 3, 

couche  de  grands  corpuscu- 
les pyramidaux  corticaux  ; 
4,  couche  dense  de  corpus- 
cules corticaux,  petits  et  de 
forme  irrégulière;  5,  couche 
de  corpuscules  corticaux  fu- 
siformes; m,  aisceaux  mé- 
dullaires. 


atteignent  jusqu’à  40  et  50  p.  et  elles  sont  aussi  volumineuses  que 
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les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Leur  base 
regarde  les  couches  profondes  des  circonvolulions,  et  leur  corps  très 
allongé  se  termine  en  pointe  du  côté  de  la  surface  du  cerveau.  Elles 
donnent  des  branches  plus  ou  moins  nombreuses  et  ramifiées  qui 
se  dégagent  soit  de  leur  corps,  soit  de  leur  extrémité  effilée.  Elles 
reçoivent  à leur  base  un  tube  nerveux  qui  abandonne  sa  myéline 
avant  d’y  enlrer  et  qui  correspond  aux  prolongements  de  Deiters. 
Entre  ces  grandes  cellules  qui  existent  surtout  à la  base  de  la  troi- 
sième couche,  cheminent  des  faisceaux  de  tubes  nerveux  à moelle 
dont  la  direction  est  perpendiculaire  à la  surface  de  la  circonvolution. 

Puis  viennent  la  quatrième  couche  qui  contient  quelques  petites 
cellules  globuleuses,  et  la  cinquième  où  l’on  trouve  des  cellules  ner- 
veuses fusiformes.  Ces  deux  couches  sont  traversées  par  les  faisceaux 
de  tubes  nerveux  qui  viennent  se  terminer  dans  les  cellules  pyrami- 
dales. 

Les  grosses  cellules  pyramidales  n’existent  pas  dans  toutes  les 
parties  de  l’écorce  grise.  Elles  seraient  localisées,  d’après  Betz,  dans 
les  portions  du  lobe  frontal  et  pariétal  qui,  d’après  Fritz  et  Hitzig, 
ont  été  considérées  comme  étant  les  centres  psycho-moteurs  : les 
circonvolutions  marginales  de  la  scissure  de  Rolando  et  le  lobule 
paracentral. 

Les  circonvolutions  des  lobes  occipital  et  sphénoïdal  sont  consti- 
tuées sur  le  même  modèle,  à cette  différence  près  que  les  cellules 
pyramidales  y sont  plus  rares  et  que  les  cellules  géantes  y font  défaut. 

On  s’accorde  généralement  à placer  dans  la  partie  antérieure  des 
lobes  frontaux  le  siège  de  l’intelligence.  Nous  venons  de  voir  quel  est 
le  point  de  l’écorce  regardé  comme  étant  le  centre  des  mouvements 
volontaires.  On  croit  que  la  région  postérieure  de  l’écorce  cérébrale, 
la  partie  postérieure  du  lobe  pariétal  et  du  lobe  temporal  et  le  lobe 
occipital  reçoivent  les  impressions  sensitives. 

La  majorité  des  auteurs  admet  que  les  fibres  motrices  qui  consti- 
tuent le  ))lan  inférieur  du  pédoncule  cérébral  entrent  en  connexion 
avec  les  cellules  des  corps  striés  avant  de  se  rendre  aux  circonvolu- 
tions, et  que  les  faisceaux  nerveux  sensitifs  qui  passent  dans  l’étage 
supérieur  des  pédoncules  sont  en  rapport  avec  les  couches  optiques. 
Mais  il  reste  encore  bien  à faire  avant  d’arriver  à connaître  exacte- 
ment la  texture  et  les  fonctions  de  ces  organes. 


Il  est  cependant  un  point  qui  paraît  aujourd’hui  complètemouit 
établi,  c’est  que  les  lésions  destructives  causées  par  un  ramollisse- 
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ment  ou  une  hémorrhagie  dans  la  capsule  inlerne  délerminent,  selon 
le  lieu  aheclé,  soit  une  hémiplégie  motrice  durable  avec  contrac- 
ture permanente  des  extrémités,  soit  une  hémi  aneslhésie  portant  sur 
la  sensibilité  générale  et  sur  la  sensibilité  des  sens  spéciaux.  Aussi 
devons-nous  nous  v arrêter  un  instant. 

xf 

La  capsule  interne  (11,  lig. 201)  située  entre  la  couche  optique  ctle 


Fig.  261.  — Seclion  frontale  (d’après  Pitres;.  — i,  circonvolution  frontale  ascendante  ; 2,  lobule  do 
l’insula;  3,  lobule  spliénoidal  ; 4,5,6,  faisceaux  frontaux  supérieur,  moyen  et  inférieur;  7,  faisceau 
sphénoïdal  ; 8,  corps  calleux;  9,  noyau  caudé  ; 10,  couebes  optiques  ; 11,  capsule  inlorne;  12,  noyau 
lenticulaire;  13,  capsule  externe;  14,  avant-mur  (claustrum). 


corps  strié  est  une  émanation  de  l’étage  inférieur  du  pédoncule  céré- 
bral : elle  contient  des  fibres  directes  qui  vont  du  pédoncule  à la  sub- 
stance grise  cérébrale,  et  notamment  un  faisceau  qui,  suivant  Meynert, 
est  exclusivement  sensitit  et  qui  contourne  le  noyau  lenticulaire  pour 
se  rendre  à la  surface  du  lobe  occipital.  Les  fibres  indirectes  qui  y 
passentvont  du  pédoncule  au  noyau  lenticulaire  et  à la  couche  optique, 
ou  bien  de  ces  centres  gagnent  l’écorce  cérébrale  à travers  la  capsule 
interne.  Celle-ci  est  donc  un  lieu  de  passage  pour  la  presque  totalité 
des  fibres  qui  unissent  l’écorce  et  les  noyaux  centraux  à la  périphérie. 
Des  observations,  aujourd’hui  nombreuses,  dont  les  premières 
ont  été  publiées  par  Türck  en  1859,  établissent  que  les  lésions  de  la 
partie  la  plus  postérieure  de  la  capsule  interne  déterminent  une 
hémiplégie  avec  hémianesthésie  d’origine  cérébrale  et  des  trou- 
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])les  de  tous  les  sens.  Pau  coiiLue,  lorsque  la  lésion  porte  sur  la 
partie  moyenne  et  antérieure  de  la  capsule  interne,  il  y a hémiplégie 


Fig.  262.  — Secliun  Irunsverse  au  travers  6u  cerveau  du  chien  au  niveau  des  tubercules  inamillaires 
(Carville  et  Durct).  — O,  O,  couclies  optiques;  S,  S,  noyaux  caudés  des  corps  striés  de  chaque  côté; 
L,  L,  noyaux  lenticulaires  des  corps  striés;  P,  P,  capsule  interne  ou  expansion  pédonculaire; 
A,  A,  hippocampes  ; x,  section  de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  provoquant  l’hémianes- 
thésie. 

totale  du  mouvement,  sans  hémianesthésie,  avec  une  contracture 
permanente  des  extrémités.  On  observe  alors  une  dégénérescence 


Fig.  263.  — Section  transverse  vei  ticalc  du  cerveau  du  chien,  pratiquée  à 5 milliinèlres  au-devant  de 
la  commissure  optique  (Carville  et  Durct).  — S,  S,  noyaux  caudés  des  corps  striés;  L,  noyau  lenti- 
culaire; P,  P,  expansion  pédonculaire;  ch,  chiasnia  dos  nerfs  optiques;  x,  section  de  l’expansion 
pédonculaire  d’où  résulte  l’iiémijtlégic  motrice;  K,  stylet  de  Veyssière  pour  sectionner  la  capsule 
n terne. 


descendante  des  faisceaux  pyramidaux  dans  le  bulbe  et  dans  la 
moelle  (voyez  plus  bas  les  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle, 
page  710). 


L’expérimentation  sur  le  chien  a confirmé  ces  laits.  Carville,  Durel 
et  Veyssière  ont  réussi  à atteindre  la  capsule  interne  et  à la  déchirer. 
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Si  la  décliirurc  portait  sur  le  soomcnt  postérieur  en  ^ (fin-.  "20^),  il  y 
avait  hémianeslhésie;  si  la  section  avait  lien  dans  le  segment  anté- 
rieur en  X (fig.  oOS),  il  y avait  liémiplégie  inotiâce. 

Cervelet.  — Le  cervelet  est  composé,  sur  le  même  modèle  général 
que  le  cerveau,  par  des  faisceaux  blancs  qui  lui  viennent  de  ses 
pédoncules  et  qui  le  mettent  en  communicalion  avec  la  moelle 
allongée  et  avec  les  centres  gris  du  cerveau,  de  telle  sorte  que  chaque 
hémisphère  cérébelleux  est  relié  à riiémisphcre  cérébral  du  côté 
opposé.  Un  noyau  de  substance  grise,  le  corps  dentelé,  est  situé  au 
centre  de  sa  substance  blanche  ; son  écorce  est  formée  de  substance 


grise. 


Fig.  264.  — Coupe  de  l’écorce  du  cervelet  (d’après  Meynert).  — la,  couche  externe  de  la  substance 
grise;  1 b,  partie  interne  de  la  môme  couche  avec  des  cellules  fusiformes  et  des  fibres  arquées; 
2,  couche  de  cellules  de  Purkinjc;  3,  couche  granuleuse  ; îît,  substance  blanche  du  tissu  nerveux  mé- 
dullaire. 

La  structure  de  l’écorce  grise  du  cervelet  diffère  notablement  de 
celle  du  cerveau . 

On  y voit  successivement,  suivant  Meynert,  en  allant  de  la  surface 
à la  profondeur  : 1°  une  couche  assez  épaisse,  granuleuse,  qui  est 
pauvre  en  cellules  ganglionnaires  (1  a)\  2°  une  couche  mince  par- 
courue par  des  tubes  nerveux  à moelle  et  des  cellules  fusiformes  (l  b)  ; 
3'’  une  couche  de  grosses  cellules  nerveuses,  cellules  de  Purkinjc, 
qui  envoient  leurs  prolongemenls  protoplasmiques  ramifiés  dans  les 
deux  couches  précédentes,  et  qui  possèdent  un  seul  prolongement 
cylindre  axile,  prolongement  de  Deiters  qui  s’enfonce  dans  les  cou- 
ches profondes;  /i”  une  couche  granuleuse  de  petites  cellules  rondes, 
et  enfin  la  substance  blanche  formée  de  fibres  nerveuses. 
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Circulation  cérérrale.  — Les  carolides  internes  et  les  verté- 
brales unies  dans  le  tronc  basilaire  Ibrment  à la  base  du  cerveau 
riiexa^one  de  Willis.  Les  trois  artères  principales  qui  émanent  de 
riiexagone  de  Willis  sont  la  céi’ébrale  antérieure,  la  cérébrale 
moyenne  ou  artère  syl vienne,  nées  toutes  les  deux  de  la  carotide 
interne,  et  la  cérébrale  postérieure,  branche  de  la  basilaire.  Nous  ne 
donnerons  pas  ici  le  trajet  de  toutes  leurs  branches,  malgré  l’intérêt 
qui  s’attache  à certaines  d’entre  elles,  par  exemple  aux  diverses  rami- 
lications  de  l’artère  sylvienne;  mais,  nous  reportant  aux  travaux  de 
Durel,noLis  ferons  remarquer  plusieurs  particularités  de  leur  distribu- 
tion qui  sont  importantes  pour  la  pathogénie  des  lésions  du  cerveau. 

Les  rameaux  des  trois  artères  cérébrales  destinés  aux  circonvo- 
lutions pénètrent  dans  la  substance  grise  après  avoir  rampé  dans  la 
pie-mère.  La  première  couche  de  la  substance  grise  est  moins  vas- 
cularisée que  les  suivantes  ; celles  qui  contiennent  des  cellules  pyra- 
midales possèdent  un  réseau  capillaire  assez  serré.  Les  mêmes 
artères,  après  avoir  fourni  ce  réseau  capillaire,  poursuivent  leur  trajet 
perpendiculairement  à la  surface  du  cerveau,  et  pénètrent  dans  la  sub- 
stance blanche  où  elles  s’anastomosent  par  leurs  extrémités  avec  les 
artérioles  de  la  substance  blanche. 

Ces  anastomoses  se  font  par  de  très  fins  ramuscules,  et  c’est  là  une 
condition  favorable  à la  production  d’infarctus  par  embolie.  Ces 
infarctus  corticaux  (ramollissement,  plaques  jaunes  des  circonvolu- 
tions) devront  donc  comprendre  à la  fois,  dans  une  certaine  épais- 
seur, la  couche  grise  et  la  partie  blanche  des  circonvolutions. 

Des  artérioles  issues  des  artères  cérébrales  à leur  origine  pénètrent 
de  suite  à la  base  du  cerveau  dans  les  noyaux  gris  et  les  parties  cen- 
trales. Ainsi  la  sylvienne  fournit  des  artérioles  qui  pénètrent  dans 
l’espace  perforé  et  qui  se  rendent  au  corps  strié.  La  plupart  de  ces 
artérioles  appartiennent  à ce  qu’on  peut  appeler  avec  Cohnheim  le 
système  des  artères  terminales,  c’est-à-dire  de  celles  qui  ne  s’anasto- 
mosent pas  les  unes  avec  les  autres  et  qui  se  terminent  isolément,  ce 
qui  est  la  condition  la  plus  favorable  à la  production  des  infarctus  et 
ramollissements  par  oblitération  vasculaire. 

Ces  artères,  qui  se  rendent  aux  centres  gris  du  cerveau,  sont  aussi 
celles  dans  le  territoire  desquelles  on  trouve  le  plus  souvent  des 
hémorrhagies. 

Autant  le  ramollissement  ischémique  est  commun  dans  l’écorce 
du  cerveau,  autant  rbémorrhagie  y est  rare.  Cette  lésion  est,  au 
contraire,  très  commune  dans  le  corps  strié,  la  couche  optique,  etc. 


CONGESTION  ET  INFLAMMATION  DES  MÉNINGES. 


G70 


Les  causes  de  ces  hémorrhagies  dans  les  organes  cenlraiix  sont, 
d’après  Diiret  : 1°  le  mode  de  naissance  des  artères,  qui  émanent 
presque  directement  du  cercle  deWillis,à  l’origine  des  artères  céré- 
brales; '2“  le  volume  de  ces  artérioles,  qui  est  relativement  considé- 
rable (ces  deux  conditions  font  que  l’impulsion  cardiaque  s’y  trans- 
met directement  avec  une  forte  pression),  et  3“  l’absence  d’anasto- 
moses les  unes  avec  les  autres,  qui  rend  leur  rupture  facile,  car  il  n’y 
a pas  de  possibilité  d’une  dérivation  latérale  du  sang  lorsqu’un 
obstacle  s’oppose  à son  cours. 


§ 2.  — liésions  des  méninges. 

Comme  on  rencontre  des  lésions  communes  dans  les  méninges 
cérébrales  et  dans  les  méninges  rachidiennes,  nous  en  donnons  ici 
une  description  générale,  quitte  à revenir,  à propos  des  méninges 
rachidiennes,  sur  les  lésions  qui  leur  sont  spéciales. 

Congestion  et  inflammation  des  méninges.  — Très  commune 
dans  la  pie-mère,  la  congestion  est  plus  ou  moins  intense;  elle  peut 
être  active  ou  passive.  La  congestion  active,  quand  elle  est  violente, 
entraîne  la  desquamation  de  l’épithélium  qui  tapisse  la  grande  cavité 
arachnoïdienne,  et  y détermine  l’exsudation  d’une  certaine  quantité 
de  liquide  albumineux  et  la  sortie  d’un  nombre  variable  de  globules 
blancs. 

Dans  le  rhumatisme  cérébral^  la  pie-mère  est  congestionnée  dans 
toute  son  étendue,  et  elle  présente  des  plaques  ou  îlots  au  niveau 
desquels  la  congestion  est  plus  intense  et  peut  même  aller  jusqu’à  la 
suffusion  sanguine.  Ces  îlots  offrent  une  coloration  rouge  vermillon, 
comme  si  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  était  très  oxygéné.  Des 
lambeaux  de  l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère  ainsi  altérés,  examinés 
sans  addition  d’eau,  montrent  des  dilatations  régulières  ou  fusiformes 
des  vaisseaux  sanguins,  autour  desquelles  les  globules  rouges  sont 
souvent  extravasés. 

Les  plexus  choroïdes  sont  congestionnés  ainsi  que  la  toile  cboroï- 
dienne. 

Le  liquide  contenu  dans  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde,  dans  les 
ventricules  et  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  est  augmenté  de 
quantité.  On  y trouve  un  grand  nombre  d’éléments  cellulaires,  de 
grandes  cellules  épithéliales  granuleuses,  et  des  globules  blancs  du 
sang;  cependant  il  n’est  pas  notablement  troublé. 
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Lorsque  le  rhumatisme  cérébral  a duré  pendant  vingt-quatre 
heures  et  au  delà,  le  liquide  contenu  dans  l’arachnoïde,  dans  les  ven- 
tricules et  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  est  plus  abondant, 
louche  et  même  légèrement  puriiorme,  qualités  qu’il  doit  au  nombre 
considérable  des  cellules  épithéliales  et  des  globules  blancs  qu’il 
renferme  alors. 

Cet  état  n’est  pas  particulier  au  rhumatisme  cérébral;  on  peut 
le  rencontrer  dans  toutes  les  congestions  cérébrales  accompagnées  de 
délire  et  causées  par  la  pneumonie,  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

La  méningite  cérébrale  primitive  est  extrêmement  rare;  elle  peut 
être  déterminée  par  l’insolation.  L’inflammation  qui  occupe  toute  la 
surface  des  centres  nerveux,  ou  méningite  cérébro-spinale,  est  ordi- 
nairement épidémique  et  se  déclare  dans  les  armées  ou  dans  les  hos- 
pices. La  méningite  la  plus  fréquente  est  celle  qui  succède  à la  tuber- 
culose des  méninges  ou  aux  tumeurs  des  méninges  et  du  cerveau.  La 
méningite  aiguë  est  caractérisée  par  la  présence  du  pus  à la  surface 
de  la  pie-mère,  par  l’épaississement  et  l’état  trouble  du  tissu  con- 
jonctif de  cette  membrane,  et  par  l’accumulation  de  globules  puru- 
lents autour  et  le  long  des  vaisseaux,  là  où  le  tissu  conjonctif  est  plus 
abondant. 

Les  vaisseaux  paraissent  à l’œil  nu  entourés  d’une  zone  opaque. 
Lorsqu’on  les  étudie  au  microscope,  on  reconnaît  que  des  cellules 
lymphatiques  occupent  le  tissu  cellulaire  lâche  qui  les  environne,  et 
que,  de  plus,  ces  mêmes  éléments,  accumulés  dans  les  gaines  péri- 
vasculaires, les  entourent  comme  d’un  manchon. 

Le  liquide  séro-purulent  qui  se  trouve  à la  surface  de  la  mem- 
brane et  s’accumule  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  antérieur 
et  postérieur  est  tantôt  très  fluide;  tantôt,  au  contraire,  il  est  épais 
et  mélangé  à de  la  fibrine,  comme  dans  la  péritonite. 

Dans  les  cas  où  la  méningite  est  intense  et  a duré  plusieurs  jours, 
le  pus  mélangé  à la  fibrine  forme  au-dessous  de  l’arachnoïde  viscérale 
une  couche  continue,  opaque,  jaunâtre,  plus  épaisse  au  niveau  des 
sillons  qui  séparent  les  circonvolutions.  Les  vaisseaux  sont  moulés 
en  partie  dans  cette  fausse  membrane  et  apparaissent  comme  des 
traînées  rouges  recouvertes  d’un  voile.  Cette  couche  fibrineuse  peut 
avoir  jusqu’à  5 millimètres  d’épaisseur  au  niveau  des  sillons.  Lors- 
qu’on a enlevé  les  méninges  ainsi  infiltrées  de  pus,  on  trouve  au- 
dessous  d’elles  la  substance  grise  cérébrale  piquetée  de  rouge.  Sur 
une  section,  on  voit  que  chaque  point  rouge  correspond  à un  vais- 
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seau  que  l’on  a dégagé;  si  on  l’examine  au  microscope,  on  constate 
qu’il  est  entouré  d’une  couche  de  pus  auquel  se  trouve  mélangée  une 
quantité  variable  de  globules  de  sang. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  on  trouve  un  exsudât  analogue 
autour  de  la  moelle  et  de  la  protubérance.  Le  pus  occupe  la  cavité 
sous-arachnoïdienne  de  la  moelle  épinière  et  les  mailles  de  la  pie- 
mère  rachidienne;  mais  il  ne  pénètre  pas  au-dessous  de  la  partie 
fibreuse  de  cette  membrane.  La  substance  grise  de  la  moelle  présente 
à l’œil  nu  une  coloration  rosée.  Sur  des  coupes  faites  suivant  la  mé- 
thode classique,  on  ne  trouve  pas  de  modifications  des  éléments 
nerveux,  mais  simplement  une  hyperhémie  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère,  et  des  globules  de  pus  entre  les  faisceaux  conjonctifs  de  cette 
membrane.  Quelquefois  cette  suppuration  est  tellement  rapide  que  la 
quantité  de  pus  est  déjà  considérable  alors  que  les  symptômes  de  la 
maladie  ont  duré  à peine  quelques  heures. 

Méningite  tuberculeuse.  — Les  lésions  de  la  méningite  tubercu- 
leuse ne  diffèrent  de  celles  de  la  méningite  simple  que  nous  venons 
de  décrire  que  par  la  présence  des  tubercules  ; l’exsudât  est  le  même 
dans  les  deux  maladies  ; les  granulations  tuberculeuses  se  montrent 
surtout  le  long  des  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

Souvent  on  prend  une  méningite  tuberculeuse  pour  une  méningite 
aiguë  primitive,  parce  qu’au  premier  abord  on  ne  voit  pas  de 
granulations  tuberculeuses.  Mais  un  examen  plus  attentif  conduit  à 
trouver  des  granulations  petites  et  abondantes.  Pour  les  découvrir, 
il  faut  enlever  la  pie-mère  dans  les  régions  où  elle  présente  le  plus 
souvent  des  tubercules  : scissure  de  Sylvius  et  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs.  On  agite  le  lambeau  de  la  membrane  dans  l’eau  afin  de  la 
séparer  des  fragments  de  la  pulpe  cérébrale  entraînés,  et  on  y dis- 
tingue, en  regardant  par  transparence,  de  petits  grains  blanchâtres. 
On  ne  devra  pas  se  contenter  de  cet  examen,  mais  on  étalera  avec 
soin  la  pie-mère  sur  une  lame  de  verre,  car  avec  un  faible  grossis- 
sement, on  apercevra  les  granulations  qu’on  n’avait  pas  vues  à l’œil 
nu.  Elles  sont  surtout  abondantes  dans  les  parties  de  la  pie-mère 
qui  s’enfoncent  entre  les  circonvolutions  cérébrales  nées  de  la  scis- 
sure de  Svlvius. 

Si  Ton  étudie  une  de  ces  granulations  en  particulier,  on  voit 
qu’elle  est  formée  par  des  cellules  lymphatiques  ou  embryonnaires 
accumulées  autour  d’un  vaisseau  sanguin.  Les  granulations  volumi- 
neuses empiètent  sur  le  tissu  voisin  et  englobent  complètement  la 
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gaine  périvasculaire.  Le  vaisseau  qui  est  au  centre  de  la  granulation 
est  liabituellcment  oblitéré  par  un  caillot  fdDrineux.  Ordinairement 
ces  amas  de  cellules  se  l’ont  au  niveau  de  la  bifurcation  d’un  petit 
vaisseau,  là  où  la  gaine  périvasculaire  olïre  une  étendue  plus  consi- 
dérable. Enfin  il  n’est  pas  rare  de  remarquer  sur  un  même  vaisseau 


Eig.  265.  — Viiisseau  de  la  pie-iiièrc  passant  au  milieu  d’une  granulation  tuberculeuse  : la  limilo 
celle-ci  est  iiuliriuée  par  la  ligne  pointillée.  A,  gaine  périvasculaire  ; B,  paroi  vasculaire;  F,  éléme 
contenus  dans  la  gaine;  C,  fibrine  coagulée  dans  l’intérieur  du  vaisseau.  — Grossissement 
100  diamètrci. 


plusieurs  granulations  disposées  de  distance  en  distance  et  lui  don 
liant  l’aspect  d’un  chapelet. 

Le  tissu  nouveau  affecte  assez  souvent  la  forme  d’un  manebon  qui 
entoure  le  vaisseau  dans  une  certaine  étendue.  Ce  tissu  est  composé 
d’éléments  petits,  serrés  les  uns  contre  les  autres  et  situés  à la  fois 
dans  la  gaine  périvasculaire  et  dans  la  pie-mère. 

Pour  faire  une  étude  plus  complète  des  méninges  infiltrées  de 
tubercules,  il  est  nécessaire  de  faire  durcir  complètement,  par  l’ac- 
tion successive  du  liquide  de  Müller,  de  la  gomme  et  de  l’alcool,  les 
méninges  et  le  tissu  cérébral  sous-jacent.  Des  coupes  perpendicu- 
laires à la  surface  montrent  alors  les  vaisseaux  plus  ou  moins  altérés 
compi’is  dans  le  tissu  tuberculeux.  Dans  les  couebes  profondes  de  la 
pie-mère  épaissie  au  voisinage  de  la  substance  cérébrale,  on  voit  des 
ca  pillai  res  qui  pénètrent  verticalement  dans  celle-ci  {m,  lig.  ^00),  en- 
tourés d’un  amas  de  cellules  de  nouvelle  formation.  Souvent  ces 
petits  vaisseaux  sont  compris  dans  une  véritable  granulation  tubercu- 
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leuse,  au  point  où  ils  pénètrent  dans  la  substance  ^rise  enllammée 
elle-même. 

Les  artérioles  et  les  veinules  de  la  pie-mère  tuberculeuse  montrent 


Fig.  ^2i6.  -- Coupe  des  méningés  Luberciileiises  ; a,  petit  vaisseau  oblite'ré;  vv,  vaisseaux  plus  volumi- 
neux. La  membrane  interne  de  ces  vaisseaux  est  très  épaissie,  cl  dans  la  mcmbiane  interne  do 
celui  qui  est  représenté  complètement  au  milieu  de  la  figure  on  voit  deux  cellules  géantes;  n,  vais- 
seau oblitéré  près  de  la  substance  cérébrale  m.  ~ Grossissement  de  40  diamètres. 


un  épaississement  très  remai’quable  de  leur  tunique  interne.  Dans  un 
cas  (1)  publié  par  l’un  de  nous,  la  tunique  interne  épaissie  des  artères 
présentai  tune  structure  toute  spéciale.  Elle  était  limitée  à l’intérieur 
du  vaisseau  par  sa  couche  endothéliale  habituelle.  Elle  contenait  des 
cellules  volumineuses,  aplaties  par  compression  réciproque,  effi- 
lées et  implantées  perpendiculairement  à la  surface  de  la  tunique 
moyenne  (voy.  lig.  267)  et  formant  une  série  de  couches  superposées. 
Au  milieu  de  ces  cellules,  on  en  trouvait  de  plus  volumineuses 
encore,  ayant  de  deux  à trois  noyaux,  et  de  véritables  cellules  géantes 
contenant  de  quinze  à vingt  noyaux.  Les  deux  figures  267  et  268 
montrent  : la  première,  ces  éléments  isolés;  la  seconde,  des  cellules 
géantes  vues  sur  une  coupe  de  l’endartère  ttiberculeuse  examinée  à 
un  fort  grossissement. 

La  tunique  interne,  atteinte  d’inllammation  tuberculeuse  carac- 
térisée par  la  formation  de  cellules  géantes,  était  épaissie  presque 
uniformément  sans  qu’il  s’y  fût  produit  de  nodules  tuberculeux 
limités. 

Ainsi,  au  milieu  des  tubercules  isolés  ou  confluents,  on  trouve  des 


(I)  Journal  de  l'anatomie,  t.  XVI,  1880,  p. 
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vaisseaux  atteints  d’une  endarlérite  spéciale,  dont  les  tuniques  et  la 
gaine  périvasculaire  sontinfdtrées  de  petites  cellules  et  qui  siègent  au 
milieu  d’un  tissu  conjoentif  rempli  des  memes  éléments. 


l’iG.  207.  — Coupe  transversale  de  la  tunique  interne  d’une  artère  atteinte  d’endartérite  tuberculeuse 
au  niveau  de  sa  limite  avec  la  tunique  moyenne.  — m,  tunique  moyenne;  n,  cellules  en  forme  de 
coin  qui  sont  appliquées  par  leur  base  sur  cette  tunique;  c,  p,  cellules  très  longues,  prismatiques, 
insérées  sur  la  tunique  moyenne  par  leur  extrémité  effilée;  a,  h,  cellules  isolées  de  la  tunique 
interne;  g,  cellules  à plusieurs  noyaux.  — Grossissement  de  3U0  diamètres. 

Les  cellules  géantes,  qui  sont  si  communes  dans  les  tubercules  de 
tous  les  organes,  sont  très  rares  dans  la  tuberculose  des  méninges; 


Fig.  208.  — Coupe  transversale  de  l’endartèrc  enflammée  et  tuberculeuse.  — fl,  couche  de  cellules 
idates  endothéliales  indiquant  la  limite  interne  île  l’endartère  ; g,  globules  rouges  du  sang  en  circu- 
lation dans  la  lumière  de  vaisseau  ; d,  couche  de  cellules  rondes  on  polyédriques  par  compression 
réciproque,  b, b,  b,  cellules  géantes;!,  couche  de  cellules  cylindriques  et  rondes  à la  base  de  l’endar- 
tère;  f,  membrane  moyenne.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


nous  ne  les  avons  observées  que  dans  le  lait  que  nous  venons  de  rap- 
porter, et  encore  leur  formation  était-elle  limitée  à l’endartère.  L’ab- 
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sence  do  cellules  géantes  dans  les  méningites  tuberculeuses  peut 
s’expliquer  jnir  la  rapidité  de  l’évolution  de  la  méningite,  si  grande 
qu’elles  n’ont  pas  eu  le  temps  de  se  développer.  C’est  là  une  hypo- 
thèse qui  nous  semble  })lausihle  jusqu’à  plus  ample  inlbrmé. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  méningite  tuberculeuse,  la  pie- 
mère  et  l’arachnoïde  qui  tapissent  la  moelle  épinière  sont  parsemées 
de  granulations. 


Méningite  chronique.  — Parmi  les  méningites  chroniques,  l’une 
des  plus  communes  est  celle  qu’on  observe  dans  la  méningo -encé- 
phalite diffuse,  aftectiou  qui  se  traduit  parles  symptômes  de  la  para- 
lysie générale.  Elle  est  caractérisée  par  un  épaississement  de  la  pie- 
mère  déterminé  lui-même  par  une  formation  nouvelle  de  tissu  con- 
jonctif. Les  parois  des  vaisseaux  subissent  un  épaississement  ana- 
logue ; ceux  qui  s’enfoncent  dans  la  pulpe  cérébrale  lui  sont  adhérents, 
de  telle  sorte  qu’on  la  déchire  quand  on  veut  enlever  la  pie-mère.  A 
cette  altération  des  vaisseaux  s’ajoute  une  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif du  cerveau , une  encéphalite  interstitielle  diffuse,  et  une 
atrophie  avec  pigmentation  des  cellules  de  la  couche  corticale  des 
circonvolutions  (voyez  plus  bas,  page  700). 

Dans  certains  cas  il  existe  aussi  une  dégénérescence  spéciale  de 
la  paroi  des  vaisseaux.  Cette  lésion,  qui  a été  décrite  par  Magnan  sous 
le  nom  de  dégénérescence  colloïde,  paraît  consister  dans  une  endar- 
térite  et  une  périartérite  chroniques. 


L’inflammation  de  la  dure-mère  a reçu  le  nom  de  pachyménin- 
gite.  On  la  divise  en  pacliyméningite  interne  et  externe.  Elle  est  habi- 
tuellement chronique. 

Dans  la  pacliyméningite  interne  il  se  produit,  à la  surface  interne 
de  la  dure-mère  enflammée,  de  petits  bourgeons  possédant  des  anses 
vasculaires  qui  se  continuent  avec  les  vaisseaux  préexistants  de  la 
membrane.  Ces  bourgeons  s’étendent  à la  surface  de  la  dure-mère  et 
ils  constituent  une  production  nouvelle  de  tissu  conjonctif  sous 
la  forme  d’une  fausse  membrane  mince  et  très  vasculaire.  Quand  celle- 
ci  est  récente,  les  vaisseaux  sanguins  qu’elle  contient  possèdent  des 
parois  embryonnaires;  ils  sont  fragiles,  se  rompent  souvent,  et  le 
sang  qui  en  sort  s’échappe  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde  ou  s’épanche 
dans  le  tissu  de  la  fausse  membrane,  qui  est  alors  fortement  ecchy- 
mosée.  Aussi  pourrait-on  facilement  prendre  ces  ecchymoses  pour 
de  simples  taches  de  sang  déposées  à sa  surface,  si,  après  avoir  étalé 
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celle  membrane  avec  précaution  sur  une  lame  de  verre,  on  n’y  dis- 
tini^uait  pas  un  riche  réseau  de  vaisseaux  sanguins  et  du  tissu  con- 
jonctif nouveau  dans  les  mailles  duquel  sont  compris  des  globules 
rouges  épanchés. 

Quand  la  fausse  membrane  est  plus  ancienne,  on  trouve  autour  des 
vaisseaux  des  amas  considérables  de  pigment  sanguin  rouge  brun,  et 
même  des  cristaux  d’hématoïdine.  Souvent  la  membrane  est  consti- 
tuée par  plusieurs  couches  disposées  les  unes  au-dessus  des  autres 
et  parallèles  entre  elles. 

Si,  à la  suite  de  ruptures  vasculaires,  une  certaine  quantité  de 
sang  s’est  épanché  entre  les  feuillets  de  ces  fausses  membranes  mul- 
tiples, il  se  produit  un  de  ces  kystes  sanguins  connus  sous  le  nom 
dliématomes  de  la  dure-mère.  Pendant  longtemps  on  a cru  que, 
dans  ces  cas,  le  sang  épanché  à la  surface  de  la  dure-mère  s’entou- 
rait d’une  couche  de  fibrine  qui  s’organisait  en  fausse  membrane 
et  produisait  fenkystement. 

Lsi  pachyméningite  externe  chronique^  ou  inflammation  de  la  sur- 
face externe  de  la  dure-mère,  est  tout  à fait  différenle  de  la  précé- 
dente. Par  sa  portion  adhérente  aux  os  du  crâne,  la  dure-mère  joue 
le  rôle  de  périoste  et  ses  lésions  sont  le  plus  souvent  liées  à celles  de 
la  table  interne  des  os  de  la  voûte  du  crâne.  Aussi  la  pachyméningite 
externe  est-elle  le  plus  ordinairement  causée  par  des  maladies  des 
os,  dues  par  exemple  à la  syphilis  et  aux  traumatismes.  Dans  l’alcoo- 
lisme, on  observe  cependant  parfois,  avec  une  pachyméningite  interne 
hémorrhagique,  un  épaississement  de  la  dure-mère  dans  sa  totalité. 

La  syphilis,  à sa  période  tertiaire,  porte  assez  souvent  sonaclion  à 
la  fois  sur  la  dure-mère  et  les  os  du  crâne.  Les  néoformations  inOam- 
matoires  et  gommeuses  se  développent  alors  dans  la  couche  de  la 
dure-mère  qui  est  en  contact  avec  l’os,  de  telle  sorte  que  des  bour- 
geons inflammatoires  ou  des  gommes  se  développent  à la  fois  à la  face 
externe  de  la  dure-mère  et  dans  les  canaux  médullaires  de  la  table 
interne  et  du  diploë.  Les  phénomènes  pathologiques  qui  s’observent 
alors  entre  la  dure-mère  et  l’os  sont  analogues  à ceux  qui  se  passent 
entre  ce  dernier  et  le  périoste  épicrânien. 

hvi  pachyméningite  externe  syphilitique  est  caractérisée  par  des 
bourgeons  et  excroissances  extrêmement  nombreux,  coniques,  ayant 
la  forme  de  grosses  papilles  pointues  ou  ramifiées  comme  des  choux- 
fleurs,  gris  ou  roses,  semi-transparents,  constitués  par  un  tissu  assez 
friable  qu’on  met  a découvert  lorsqu’on  a enlevé  la  calotte  crânienne. 
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Ces  bourgeons  occupent,  à la  face  externe  de  la  dure-mère  une  étendue 
plus  ou  moins  considérable;  ils  sont  logés  dans  des  pertes  de  sub- 
stance de  l’os  et  se  continuent  directement  avec  le  tissu  médullaire. 

Leur  structure  est  celle  des  bourgeons  inflammatoires.  Le  tissu 
médullaire  enflammé,  les  lamelles  osseuses  du  diploc  en  voie  de  ré- 
sorption, présentent  à considérer  les  mêmes  détails  histologiques  que 
nous  avons  décrits  dans  l’ostéite  raréfiante  (voyez  page  394).  A leur 
contact  avec  les  lamelles  osseuses,  les  bourgeons  nés  de  la  dure-mère 
et  le  tissu  médullaire  enflammé  présentent  une  grande  quantité  de 
cellules  géantes  logées  dans  les  encoches  qui  succèdent  à la  résorp- 
tion du  tissu  osseux. 

Dans  les  faits  où  cette  pachyméningite  externe  syphilitique  est  très 
intense,  l’ostéite  se  propage  jusqu’tà  la  surface  externe  de  l’os,  le  pé- 
rioste épicranien  présente  des  hourgeons  analogues  à ceux  de  la 
dure-mère,  et  l’os  tout  entier  est  percé  de  trous  comme  une  écumoire. 


Tumeurs  des  méninges.  — Fibromes.  — On  peut  décrire  avec  les 
fibromes  les  corpuscules  de  Pacchioni,  qui,  se  développant  en  grand 
nombre,  forment  de  véritables  tumeurs  capables  de  déterminer  même 
la  perforation  des  os  du  crâne,  et  qui  contiennent  des  vaisseaux  san- 
guins plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins  dilatés. 

Ces  corpuscules  sont  composés  de  lames  de  tissu  fibreux  et  de 
cellules  aplaties,  analogues  à celles  qui  constituent  les  plaques 
fibreuses  de  la  rate  (fibromes  lamellaires,  voyez  page  188).  Ces 
corpuscules,  qui  existent  à l’état  normal,  n’acquièrent  d’importance 
pathologique  que  par  leur  développement  exagéré  qui  paraît  lié  par- 
fois à l’alcoolisme.  Leur  structure  est  très  caractéristique  et  n’a  rien 
de  commun  avec  celle  des  granulations  tuberculeuses,  avec  lesquelles 
on  a pu  les  confondre.  Ces  petites  tumeurs  s’incrustent  souvent  de 
sels  calcaires. 

On  a vu  des  fibromes  vrais  adhérents  à la  dure-mère,  mais  ils  sont 
rares. 


Kystes.  — On  trouve  fréquemment  dans  les  plexus  choroïdes  de 
petits  kystes  séreux  qui  se  développent  aux  dépens  de  bourgeons 
vasculaires; on  en  rencontre  d’analogues  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
arachnoïdien,  surtout  au  voisinage  du  quatrième  ventricule. 

Gommes  syphilitiques.  — Les  méninges  cérébrales  sont  assez  sou- 
vent le  siège  de  gommes. 

A la  face  externe  de  la  dure-mère  elles  ont  la  forme  de  petites 
tumeurs  sphériques,  d’un  volume  variable,  habituellement  de  la  gros- 
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sciir  d’un  pelit  pois.  Elles  sont  logées  dans  des  cavités  creusées  dans 
les  os  du  crâne.  Leur  centre  est  caséeux  lorsqu’elles  sont  anciennes. 
Ces  gommes  de  la  dure-mère  et  du  crâne  peuvent  être  suivies  de  tous 
les  accidents  d’ostéite  et  de  nécrose,  avec  formation  de  clapiers  puru- 
lents, que  nous  avons  déjà  décrits  (voyez  page  405). 

Les  gommes  de  la  pie-mère  et  de  l’arachnoïde,  qui  sont  beaucoup 
plus  rares  que  celle  de  la  dure-mère,  peuvent  acquérir  un  volume 
assez  considérable.  Elles  se  développent  alors  du  côté  de  la  substance 
cérébrale  qu’elles  envahissent  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
grande  et  elles  déterminent  autour  d’elle  un  foyer  limité  d’encépha- 
lite. 

Tubercules.  — Ils  n’existent  ordinairement  que  dans  la  pie-mère 
et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien.  Cependant  on  peut  en 
rencontrer  dans  les  fausses  membranes  de  la  dure-mère. 

Sarcomes.  — Ils  sont  communs  dans  la  dure-mère,  qui  présente 
alors  consécutivement  les  lésions  de  la  pachyméningite,  et  ils  peu- 
vent, comme  ceux  du  cerveau,  se  présenter  sous  deux  formes  diffé- 
rentes : les  sarcomes  névrogliques,  qui  se  développent  souvent  sur 
le  trajet  des  nerfs  crâniens,  et  les  sarcomes  angiolithiques,  que  l’on 
observe  fréquemment  à la  face  interne  de  la  dure-mère , dans  le  tissu 
cellulaire  sous-arachnoïdien  et  dans  les  plexus  choroïdes  (voyez 
pages  165  et  166). 

Carcinomes  et  épithéliomes.  — Ils  sont  très  rares  dans  les  mé- 
ninges, où  ils  sont  toujours  secondaires. 

Toutes  les  tumeurs  de  la  dure-mère  peuvent  perforer  les  os  du 
crâne. 

Ces  perforations  ne  sont  pas  spéciales  aux  gommes  syphilitiques, 
et  des  sarcomes  ou  des  carcinomes  peuvent,  en  se  généralisant,  dé- 
terminer des  lésions  analogues.  Aussi  l’inspection  d’un  crâne  sec 
montrant  des  pertes  de  substance  tout  à fait  semblables  à celles  que 
les  gommes  y produisent  ne  permet  pas  d’affirmer  la  nature  du  néo- 
plasme dont  elles  sont  la  conséquence. 


§ 3.  — Altérations  du  cerveau  et  du  cervelet. 

L'ané^nie  cérébrale  est  caractérisée  uniquement  par  la  pâleur  de  la 
substance  nerveuse;  elle  n’est  pas  accompagnée  de  modiücations  ap- 
préciables des  éléments. 
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Congestion  cérébrale.  — La  congestion  cérébrale,  lorsqu’elle  a 
duré  un  certain  temps,  laisse  toujours  des  traces  après  la  mort.  L’in- 
jection des  vaisseaux  est  toujours  très  prononcée  ; les  circonvolutions 
sont  rosées,  augmentées  de  volume,  et  parfois  tellement  serrées  les 
unes  contre  les  autres,  que  les  sillons  qui  les  séparent  sont  presque 
complètement  effacés. 

A la  surface  du  cerveau  il  existe  quelquefois  des  taches  ou  des  pla- 
ques rougeâtres , dont  la  coloration  rappelle  celle  des  fieurs  de 
l’hortensia,  d’où  le  nom  de  plaques  couleur  hortensia.  Si  l’on  divise 
le  cerveau  à leur  niveau,  on  voit  que  la  substance  corticale  est  d’un 
gris  rosé,  et  que  la  substance  blanche  est  criblée  de  points  rouges  qui 
correspondent  cà  la  section  des  cnpillaires  gorgés  de  sang.  Ces  points 
rouges , lorsqu’ils  sont  nombreux  et  très  rapprochés  les  uns  des 
aulres,  constituent  ce  qu’on  a appelé  Vétat  sablé  du  cerveau. 

Si  l’on  examine  au  microscope  des  parties  enlevées  sur  ces  plaques 
hortensia,  on  reconnaît  des  globules  rouges  et  même  des  granula- 
tions pigmentaires  jaunes  ou  rouges  dans  les  gaines  périvascu- 
laires. Elles  sont  accumulées  en  plus  grande  abondance  au  niveau 
de  l’angle  de  bifurcation  des  vaisseaux,  là  où  la  gaine  est  séparée  df 
la  paroi  vasculaire  par  un  espace  plus  considérable. 

Les  cellules  nerveuses  et  les  éléments  de  lanévrogiie  ne  sont  ou  tout 
au  moins  ne  paraissent  pas  altérés,  ni  dans  les  plaques  hortensia,  ni 
autour  d’elles.  Notons  en  passant  que  les  congestions  répétées  qui 
accompagnent  la  méningo-encéphalite  diffuse  provoquent  une  pig- 
mentation des  cellules  nerveuses. 

Œdème  du  cerveau.  — On  a désigné  sous  le  nom  d’œdème  du  cer- 
veau une  accumulation  de  liquide  dans  les  cavités  des  ventricules  et 
dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  accompagnée  d’anémie  et  d’un 
ramollissement  de  la  voùteà  trois  piliers.  On  ne  connaît  aucune  lésion 
histologique  qui  réponde  à cet  état,  dù  simplement  à l’imbibilion  de 
la  substance  cérébrale  par  de  la  sérosité. 

La  cause  principale  de  l’œdème  est  la  compression  des  veines  de 
Galien,  autour  desquelles  se  sont  développées  des  granulations  tuber- 
culeuses. Aussi  le  ramollissement  de  la  voùteà  trois  piliers,  qui  coïn- 
cide avec  une  accumulation  de  sérosité  dans  les  ventricules,  est-il 
la  règle  dans  les  cas  de  méningite  tuberculeuse. 

Lésions  du  cerveau  dans  la  mélanémie.  — Dans  la  mélanémie 
palustre,  les  capillaires  du  cerveau  contiennent  un  assez  grand 
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nombre  de  cellules  lymphatiques  chargées  de  pigment  noir  pour  que 
la  circulation  y soit  entravée.  Les  artérioles  elles-memes  peuvent 
être  plus  ou  moins  remplies  des  memes  éléments  et  forment  parfois 
alors  de  petits  anévrysmes  dont  la  paroi  est  pigmentée. 


Hémorrhagie  cÉuÉRRALE.  — Les  hémorrhagies  cérébrales  sont  tan- 
tôt consécutives  à des  altérations  du  sang,  comme  cela  a lieu  dans 
les  fièvres  graves,  dansila  variole,  dans  le  scorbut,  dans  la  leucocy- 
thémie,  etc.;  tantôt  elles  sont  liées  à des  altérations  du  cœur  et  des 
vaisseaux.  L’hypertrophie  du  cœur  coïncidant  avec  une  induration 
athéromateuse  des  parois  de  l’aorte,  de  la  carotide  interne  et  des 
branches  de  l’hexagone  artériel  de  la  hase  du  cerveau,  a été  regardée 
comme  une  cause  très  commune  d’hémorrhagie  cérébrale.  11  est  de 


fait  que,  dans  ces  conditions,  les  artères  ayant  perdu  leur  élasticité 
ne  peuvent  plus  rendre  continue  l’ondée  sanguine  saccadée  envoyée 
par  chaque  systole  ventriculaire.  L’impulsion  saccadée  du  sang, 
transmise  alors  dans  les  capillaires  cérébraux,  est,  selon  toute  pro- 
babilité, une  des  causes  de  la  dilatation  de  ces  petits  vaisseaux  et 
de  leur  rupture.  Mais  la  lésion  la  plus  commune  qui  coïncide  avec 
les  hémorrhagies  et  qui  peut  être  regardée  comme  leur  cause  pro- 
chaine, consiste  dans  des  dilatations  anévrysmales  des  petites  artères 
et  des  capillaires  de  l’encéphale.  Ces  dilatations  portent  tantôt  sur  les 
capillaires,  où  elles  ont  été  étudiées  d’abord  par  Pestallozzi  et  Kôl- 
liker,  etc.  (voyez  page  615),  tantôt  sur  les  artérioles;  elles  ont  été 
décrites  dans  ces  dernières  années  par  Charcot  et  Bouchard,  qui  ont 
bien  fait'ressortir  l’importance  de  leur  rôle  dans  la  pathogénie  des 
hémorrhagies  cérébrales  (voyez  page  6d5). 

Ces  hémorrhagies  peuvent  se  présenter  sous  deux  formes  distinctes  : 
riiémorrhagie  capillaire  et  l’hémorrhagie  en  foyer. 


Lliémorrhagie  capillaire,  apoplexie  capillaii’e  de  Criiveilhier,  siège 
tantôt  dans  les  circonvolutions,  tantôt  dans  les  parties  centrales  du 
cerveau.  La  portion  du  cerveau  qui  en  est  atteinte  est  ramollie  et  par- 
semée de  petits  points  rouges  qui  ressemblent  au  premier  aspect  à 
des  gouttelettes  de  sang  coagulé.  Lorsqu’on  dissèque  le  tissu  cérébral 
avec  des  aiguilles  au  niveau  des  points  rouges,  on  voit  qu’ils  corres- 
pondent à des  vaisseaux  qu’on  peut  poursuivre  et  isoler  dans  une 
certaine  longueur.  Autour  de  ces  points,  le  tissu  cérébral  est  légère- 
ment ramolli  et  coloré  en  rouge  clair. 

Si,  après  l’avoir  isolé,  on  l’examine  au  microscope,  avec  le  vais- 
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seau  qui  lui  correspond,  Tua  de  ces  petits  points  hémorrhagiques, 
on  ne  distingue  d’abord  qu’un  amas  de  sang;  mais  lorsqu’on  l’a 
lavé  avec  précaution,  on  voit  qu’il  présente  à son  centre  un  vaisseau 
capillaire  dont  la  gaine  lymphatique  est  distendue  et  remplie  de  glo- 


Fig.  2G9.  — Vaisseau  capillaire  du  cerveau  et  sa  gaine  périvasculaire  remplis  d globules  rouges, 

dans  un  cas  d’apoplexie  capillaire. 


bules  sanguins.  Les  globules  rouges  se  sont  également  épanchés  en 
dehors  de  la  gaine  périvasculaire,  entre  les  fibres  nerveuses  qui  ont 
été  séparées  et  rompues.  Chacun  des  petits  îlots  hémorrhagiques  se 
trouve  donc  composé  d’un  vaisseau,  de  sa  gaine  périvasculaire  dis- 
tendue par  du  sang,  et  d’une  petite  masse  de  tissu  nerveux  infiltré  de 


sang. 


Le  vaisseau  central  montre  très  souvent  une  transformation  grais- 
seuse de  sa  paroi;  sa  gaine  périvasculaire  est  considérablement  élar- 
gie; mais  on  ne  découvre  pas  d’habitude  la  déchirure  ou  la  fissure 
par  laquelle  le  sang  est  sorti  du  vaisseau  lui-même  ou  de  sa  gaine 
pour  s’infiltrer  entre  les  éléments  du  tissu  nerveux.  Ces  petits  ané- 
vrysmes de  la  gaine  périvasculaire,  qui  sont  tantôt  cylindriques  ou 
fusiformes,  tantôt  sphériques,  ont  été  décrits  sous  le  nom  d’ané- 
vrysmes  disséquants. 

Les  tubes  nerveux  sont  brisés  ou  dissociés  ; mais  lorsque  l’hémor- 
rhagie capillaire  est  récente,  ils  n’ont  pas  subi  d’autre  dégénéres- 
cence que  la  fragmentation  de  leur  myéline.  Les  malades  succombent 
souvent  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  le  raptus  hémorrhagique; 
lorsqu’ils  ont  survécu  plus  longtemps,  on  trouve,  au  pourtour  des 
dilatations  vasculaires,  du  pigment  sanguin  jaune  ou  brun,  libre 
ou  contenu  dans  des  cellules  lympbatiques.  Ces  cellules  renferment 
aussi  des  granulations  graisseuses  qui  probablement  viennent  de  la 
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myéline  des  tubes  nerveux  délruits.  Le  sang  contenu  dans  les  vais- 
seaux dilatés  est  devenu  brun.  Du  pigment  sanguin  peut  également  se 
montrer  dans  l’intérieur  des  vaisseaux  ou  dans  leur  gaine  périvascu- 
laire. 

Les  petits  noyaux  d’apoplexie  capillaire  anciens  sont  de  couleur 
brune  ou  ardoisée,  et  ils  sont  surtout  caractérisés,  à l’examen  micro- 
scopique, par  les  transformations  pigmentaires  delà  matière  colorante 
du  sang.  On  trouve  en  effet  du  pigment  brun  ou  noirâtre  et  même 
des  cristaux  d’hématoïdine  dans  les  globules  blancs  et  dans  la  gaine 
périvasculaire  des  capillaires  et  des  artérioles.  Ces  gaines  et  le  tissu 
nerveux  périphérique  contiennent  aussi  des  corps  granuleux. 

En  même  temps  que  les  lésions  précédemment  décrites,  on  ren- 
contre dans  le  cerveau  des  lacunes  de  la  grosseur  d’une  tête  d’é- 
pingle, remplies  d’un  liquide  transparent.  Leur  paroi  est  plus  ou 
moins  colorée  par  le  pigment  sanguin  ; elles  sont  arrondies  ou  allon- 
gées, et  leur  centre  est  occupé  par  un  vaisseau  dont  la  paroi  est 
infiltrée  de  granulations  graisseuses  et  dont  la  gaine  est  remplie  de 
corps  granuleux. 


Foyers  hémorrhagiques.  — Un  foyer  hémorrhagique  peut  succé- 
der à la  rupture  d’une  artériole  volumineuse,  ou  bien  être  le  résultat 
de  la  confluence  d’un  grand  nombre  de  points  d’hémorrhagie  capil- 
laire. En  effet,  les  petits  foyers  d’hémorrhagie  capillaire  situés  au 
voisinage  les  uns  des  autres  sont  parfois  assez  nombreux  pour  former 
un  foyer  unique  d’un  volume  considérable.  Ce  qui  vient  à l’appui  de 
cette  manière  de  voir,  c’est  qu’autour  des  foyers  hémorrhagiques, 
même  des  plus  volumineux,  on  trouve  un  certain  nombre  de  petits 
points  ou  foyers  d’hémorrhagie  capillaire. 

Une  fois  formé,  un  grand  foyer  peut  s’étendre  en  envahissant  les 
parties  voisines  et  en  amenant  leur  destruction.  S’il  occupe  le  corps 
strié  ou  la  couche  optique,  il  peut  gagner  l’im  des  ventricules  laté- 
raux et  déterminer  une  hémorrhagie  dans  son  intérieur;  s’il  s’est 
développé  primitivement  dans  les  couches  corticales  du  cerveau  près 
de  sa  surface,  il  peut  amener  la  déchirure  de  la  pie-mère  et  de 
l’arachnoïde  et  s’ouviir  dans  la  grande  cavité  arachnoïdienne. 

Le  siège  le  plus  commun  des  hémorrhagies  est  le  corps  strié  et  la 
couche  optique;  elles  se  rencontrent  plus  rarement  dans  la  substance 
blanche  des  circonvolutions.  On  en  observe  aussi  dans  le  cervelet, 
dans  la  protubérance  annulaire  et  le  bulbe  rachidien.  Elles  sont 
presque  toujours  unilatérales.  Quelquefois  on  rencontre  plusieurs 
foyers  de  différeiUs  âges,  dans  diverses  régions  du  cerveau. 
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Les  épanchements  volumineux  déterminent  une  tuméraction  avec 
ramollissement  de  la  masse  cérébrale  et  un  aplatissement  des  circon- 
volutions de  riiémisplière  qui  est  atteint,  de  telle  sorte  qu’on  peut 
annoncer  leur  existence  après  avoir  mis  à nu  le 'cerveau,  et  avant  de 
l’avoir  sectionné. 

Le  foyer  hémorrhagique,  constitué  par  la  rupture  d’un  vaisseau 
volumineux  ou  parla  réunion  de  plusieurs  petits  foyers,  se  montre 
sous  la  forme  d’une  cavité  pleine  de  sang,  creusée  au  milieu  de  la 
substance  cérébrale  qui  a été  dilacérée.  Aussi  les  parois  de  ce  foyer 
sont-elles  formées  simplement  par  la  pulpe  cérébrale,  déchiquetée 
et  colorée  en  rouge  par  le  sang. 


Lorsque  l’accident  remonte  à deux  ou  trois  jours  avant  la  mort, 
le  sang  s’est  en  partie  coagulé.  C’est  alors  le  moment  le  plus  favo- 
rable pour  étudier  l’état  des  vaisseaux  qui  entourent  le  foyer  et 
chercher  la  cause  directe  de  l’hémorrhagie.  Pour  cela,  suivant  le 
procédé  de  Charcot  et  Bouchard,  après  avoir  ouvert  le  foyer,  on  l’en- 
lève avec  les  parties  du  cerveau  qui  l’entourent  et  on  place  le  tout 
dans  un  vase  rempli  d’eau  que  l’on  renouvelle  les  jours  suivants  avec 
précaution.  Lorsque  la  substauce  cérébrale  a été  macérée  convena- 
blement, elle  peut  être  entraînée  par  un  faible  courant  d’eau,  et  les 
vaisseaux  restent  seuls.  On  étale  alors  ces  vaisseaux  sur  une  lame  de 
verre  et  on  les  examine.  Souvent  on  y trouve  un  anévrysme  rompu, 
appartenant,  non  pas  à un  capillaire,  mais  à une  petite  artéiTole  ; un 
anévrysme  miliaire,  ce  qui  explique  l’abondance  du  sang  et  la 
largeur  du  foyer.  Enfin  on  peut  rencontrer,  comme  Charcot  et  Bon 
chard  l’ont  indiqué,  un  vaisseau  dont  l’extrémité  présente  une  gaine 
lymphatique  rompue,  un  vaisseau  artériel  dilaté  et  ouvert  également, 
et  dans  l’intérieur  de  celui-ci  un  caillot  fibrineux  se  continuant  avec 
le  caillot  du  foyer.  On  reconnaît  ainsi  de  la  manière  la  plus  nette  la 
cause  de  l’hémorrhagie. 


Les  anévrysmes  miliaires  siègent  le  plus  souvent  dans  les  couches 
optiques,  les  corps  striés,  les  circonvolutions  cérébrales  et  enfin  la 
pie-mère. 

Charcot  et  Bouchard  pensent  qu’ils  seraient  précédés  d’une  arté- 
riosclérose, et  particulièrement  d’une  périartérite,  auxquelles  il  fau- 
drait attribuer  leur  formation.  Ils  insistent  sur  ce  point  que  les 
hémorrhagies  sont  plus  spécialement  causées  par  les  anévrysmes 
miliaires  et  la  périartérite,  tandis  que  le  ramollissement  irait  plutôt 
de  concert  avec  l’endartérite  et  l’atliérome.  Mais  il  laut  reconnaître 
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que  les  lésions  de  la  pcriartérilc  et  de  Tendartérite  athéromateuse 
sont  le  plus  souvent  combinées. 

Dans  tous  les  cas  d’hémorrhagie  cérébrale  spontanée,  chez  le  vieil- 
lard, on  trouve,  disséminés  dans  plusieurs  points  de  la  pulpe  du 
cerveau,  des  anévrysmes  miliaires  qui,  en  se  développant,  se  sont 


Fig.  270.  — Anévrysme miliaire  d’une  artériole  du  cerveau  : a tronc  de  l’artériole  qui  présente  des 
granulations  graisseuses  m;  c,  gaine  périvasculaire;  h,  h',  anévrysmes  formés  par  la  dilatalion  uni- 
forme des  tuniques  artérielles  ; n,  h,  épanchements  de  sang  dans  la  gaine  périvasculaire  c';  d,  d , f, 
branches  capillaires  émanant  de  l’artériole.  — Grossissement  de  30  diamètres. 


creusés  de  véritables  loges  arrondies  dans  la  substance  blanche  et 
dans  hi  substance  grise. 

Si  le  malade  ne  meurt  pas  dans  les  premiers  jours  qui  suivent 
l’hémorrhagie  cérébrale,  le  sang  épanché  subit  les  transformations 
suivantes  : la  sérosité  abandonnée  par  le  caillot  au  moment  de  sa 
formation  se  résorbe  peu  à peu  ; l’hémoglobine  qu’il  contient  passe 
à l’état  de  pigment  rouge  et  jaune,  forme  des  cristaux  d’hématoïdine. 
et  sa  fibrine  subit  la  fonte  granuleuse.  Pendant  ce  temps,  la  paroi  du 
foyer  se  régularise,  et  il  s’y  produit  une  abondante  formation  de 
tissu  conjonctif  aux  dépens  des  éléments  de  la  névroglie;  il  se  fait 
ainsi  une  véritable  membrane  fibreuse;,  celle-ci  existe  déjà  un  mois 
après  le  début  de  la  maladie. 

Tous  les  éléments  nerveux  compris  dans  le  foyer  hémorrhagique 
subissent  la  dégénérescence  graisseuse  et  leur  myéline  est  réduite,  eu 
granulations. 

La  formation  de  la  membrane  fibreuse  qui  limite  [le  foyer  est  le 
résultat  d’un  travail  inflammatoire  qui  se  poursuit  et  dont  le  terme 
ultime  est  une  cicatrice  fibreuse  parsemée  de  granulations  grais- 
seuses et  d’hématoïdine.  Après  quatre  ou  cinq  ans,  le  foyer,  complè- 
ement  revenu  sur  lui-même,  donne  lieu  à une  cicatrice  qui,  parfois. 
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ne  présentera  aucune  trace  de  coloration,  mais  qui,  le  plus  souvent, 
montrera  de  très  nombreux  cristaux  d’hématoïdine.  Quelquefois 
cependant  la  cicatrisation  n’est  pas  complète,  et  à la  place  d’un  ancien 
foyer  hémorrhagique,  on  trouve  un  kyste  rempli  de*  liquide  citrin  et 
limité  par  une  membrane  übreuse;  ces  kystes  sont  difficiles  à diffé- 
rencier des  kystes  analogues  qui  sont  la  suite  d’un  ramollissement, 
et  dont  le  mode  de  formation  sera  indiqué  plus  loin. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  tissu  cérébral  qui  entoure 
un  foyer  hémorrhagique  subit  une  série  de  modifications  qui  consis- 
tent dans  l’infiltration  de  la  matière  colorante  du  sang  entre  les  élé- 
ments nerveux  et  dans  les  gaines  périvasculaires.  Ces  dernières 
contiennent  alors  des  globules  rouges  déformés,  des  granulations  et 
des  cristaux  d’iiématoïdine.  Ces  granulations  et  ces  cristaux  sont 
habituellement  contenus  dans  des  cellules  lymphatiques.  C’est  à 


Fig.  271.  — Cristaux  d’Iiématoïdinc.  — a,  cristaux  libres;  b,  cristaux  contenus  dans  des  cellules; 
f,  vaisseau  capillaire  contenant  des  granulations  d’iiéinatoïdinc. 

l’existence  de  ces  granulations  que  le  tissu  nerveux  voisin  d’un  foyer 
d’hémorrhagie  doit  la  coloration  ocreuse  qui  s’y  montre  dans  une 
zone  d’une  plus  ou  moins  grande  étendue.  Cette  zone  est  opaque,  ce 
qu’il  faut  attribuer  aux  nombreux  corps  granuleux  qu’elle  renferme 
et  qui  sont  contenus  dans  les  gaines  périvasculaires.  Souvent  ces 
corps  granuleux  contiennent  des  granules  pigmentaires;  ils  ne  sont 
autre  chose  que  des  cellules  lymphatiques  chargées  de  granulations 
graisseuses,  provenant  elles-mêmes  d’éléments  nerveux  détruits,  et 
qui  s’engagent  dans  les  voies  lymphatiques. 

Ramollissement  cérébral.  — Le  ramollissement  cérébral  est 
produit  tantôt  par  une  embolie,  tantôt  par  une  tromhose  artérielle 
consécutive  à l’atliérome. 
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Ramollissement  embolique.  — On’ voit  assez  souvent  une  liémi- 
pléi^ie  se  déclarer  subitcnient  pendant  le  cours  d’unrhurnatisme  arli- 
culaire  accompagné  de  lésions  cardiaques,  ou  à la  suite  d’une  dégé- 
nérescence athéromateuse  des  parois  des  gros  vaisseaux.  Cet  accident 
est  le  résultat  de  l’obstruction  d’un  des  vaisseaux  du  cerveau  par  un 
embolus  fibrineux  qui  s’est  formé  primitivement  au  niveau  des 
parties  altérées  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux.  L’artère  sylvienne 
gauche  est  plus  souvent  oblitérée  que  les  autres  artères  céré- 
brales. 

Le  pj-emier  phénomène  qui  se  manifeste  dans  les  parties  où  se  dis- 
tribue le  vaisseau  oblitéré  est  la  stase  sanguine,  à laquelle  succède 
une  dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  rapide  des  cellules  et 
des  tubes  nerveux. 

Dans  une  première  forme,  les  éléments  subissent  simplement  une 
dégénérescence  graisseuse  lente.  La  myéline  des  tubes  nerveux  se 
segmente  et  se  transforme  en  fines  gouttelettes  graisseuses.  Les  cel- 
lules nerveuses  subissent  la  fonte  granuleuse  et  disparaissent. 

Les  cellules  de  la  névroglie  se  chargent  de  granulations  grais- 
seuses et  deviennent  de  véritables  corps  granuleux.  Nous  avons  vu 
déjà  que  tous  les  corps  granuleux  proviennent  d’éléments  cellulaires 
vivants,  et  spécialement  des  globules  blancs  qui  ont  absorbé  des  gra- 
nulations graisseuses.  Aussi  y reconnaît-on  toujours  un  noyau,  lors- 
qu’on les  traite  par  le  picrocarminate  d’ammoniaque. 

Enfin,  dans  les  vaisseaux  remplis  de  sang  coagulé  et  de  fibrine,  le 
pigment  sanguin  se  sépare,  et  la  fibrine  devient  granuleuse.  Les  vais- 
seaux sont  alors  remplis  de  granulations  de  graisse  et  de  pigment. 

On  comprend  pourquoi,  au  début  du  processus,  la  partie  malade 
est  tuméfiée  et  fait  saillie  à la  surface  du  cerveau  lorsqu’elle  est 
superficielle  : la  réplétion  des  vaisseaux  l’explique  suffisamment. 
Mais  bientôt  les  éléments  altérés  éprouvent  une  véritable  régression, 
l’infarctus  se  sèche  et  s’affaisse  lentement.  Souvent  même  la  graisse 
mise  en  liberté  subit  des  transformations  successives  qui  la  font 
passer  à l’état  de  margarine  ou  d’acide  stéarique.  Ces  substances  se 
déposent  sous  forme  de  corps  arrondis  qui  par  leur  opacité  ressem- 
blent aux  corps  granuleux,  mais  qui,  examinés  à un  fort  grossisse- 
ment, paraissent  formés  d’une  multitude  d’aiguilles  soudées  les  unes 
aux  autres. 

La  pulpe  cérébrale,  ainsi  desséchée  et  affaissée,  est  blancjaunàtre, 
opaque  et  ferme;  mais  cette  solidité  n’est  qu’apparente,  car  elle  se 
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dissocie  facilement  sous  un  courant  d’eau.  On  rencontre  surtout 
cette  forme  dans  les  infarctus  qui,  siéi^eant  près  de  la  surface  du  cer- 
veau, s’enfoncent  dans  la  substance  cérébrale. 

La  deuxième  forme  est  caractérisée  par  le  ramollissement  pulpeux 
du  centre  de  l’infarctus;  elle  s’observe  surtout  dans  la  substance 
blanche  du  cerveau.  Le  centre  de  l’infarctus  se  ramollit  de  plus  en 
plus  et  se  transforme  finalement  en  un  liquide  blanchâtre  comme  du 
lait  de  chaux.  Ce  liquide  est  contenu  dans  une  cavité  limitée  par  des 
parois  irrégulières  et  tomenteuses.  De  ces  parois  partent  de  nom- 
breux filaments  qui  flottent  dans  son  intérieur,  et  qui  sont  consti- 
tués par  les  débris  des  vaisseaux  ayant  résisté  à la  dégénérescence. 
Si  Ton  examine  les  parois  du  foyer  de  ramollissement,  on  n’y  trouve 
que  des  débris  d’éléments  nerveux  et  des  corps  granuleux.  Les  vais- 
seaux eux-mêmes  sont  couverts  de  granulations  graisseuses;  si  on 
les  lave  en  les  agitant  dans  l’eau,  on  en  débarrasse  leur  surface  et 
l’on  y observe  les  particularités  suivantes  : 

Ils  sont  revenus  sur  eux-mêmes  ou  bien  ils  sont  remplis  d’une 
masse  grenue  jaunâtre  ; quelquefois  ils  contiennent  encore  du  sang. 
Leur  gaine  périvasculaire  est  dilatée,  généralement  d’une  manière 
très  irrégulière,  et  elle  affecte  parfois  la  forme  d’un  sac  plissé.  On 
observe  dans  son  intérieur  des  cellules  chargées  de  granulations 
pigmentaires  et  graisseuses  (corps  granuleux),  et  des  cellules  endo- 
théliales adhérèntes  ou  détachées  en  partie,  contenant  quelques  gra- 
nulations graisseuses. 

Ces  foyers  de  ramollissement  peuvent  se  cicatriser  par  un  méca- 
nisme analogue  à celui  que  nous  avons  indiqué  pour  les  foyers  apo- 
plectiques : une  partie  du  liquide  se  résorbe,  les  éléments  de  la 


Fig.  27'2.  — Un  vaisseau  capillaire  clans  le  raniollissenicnt  cércibral.  Il  a é Ici  en  partie  débarrasse,  avec 
le  pinceau,  des  corps  granuleux  qui  le  recouvraient,  et  l’on  voit  seulement  quelques  granulations 
graisseuses  logées  au  pourtour  des  noyaux,  dans  la  gaine  périvasculaire  extrêmement  distendue. 


névroglie  qui  entourent  le  foyer  entrent  en  prolifération,  et  bientôt 
se  trouve  formée  une  membrane  limitante  plus  ou  moins  épaisse. 
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dans  laquelle  on  rencontre  beaucoup  de  vaisseaux.  Finalement,  après 
un  ou  deux  ans,  on  ne  trouve  plus  qu’un  kyste  rempli  d’un  liquide 
séreux  transparent,  et  dont  la  paroi  ne  renferme  pas  une  quantité 
notable  de  pigment  sanguin,  ce  qui  le  différencie  des  kystes  qui 
succèdent  aux  foyers  apoplectiques. 


Les  infarctus,  qui  n’intéressent  que  la  surface  des  circonvolutions,, 
présentent  des  modifications  analogues,  mais  moins  nettement  tran- 
chées. Ils  se  ramollissent  et  se  transforment  en  une  plaque  molle, 
difiluente;  ils  présentent  une  coloration  jaune  particulière,  qui 
pourrait  faire  croire  à la  présence  de  l’hématoïdine , quoiqu’on 
n’en  trouve  aucune  trace.  Un  simple  filet  d’eau  suffit  pour  dissocier 
complètement  ces  plaques  jaunes.  Elles  sont  quelquefois  très  éten- 
dues ; on  en  a vu  qui  occupaient  toute  la  surface  d’un  lobe  cérébral. 

D’autres  fois,  ces  infarctus  se  dessèchent,  s’affaissent  et  consti- 
tuent des  plaques  qui,  au  premier  abord,  paraissent  dures.  Leur 
résistance  n’est  qu’apparente,  car,  ainsi  que  les  premières,  elles 
se  laissent  désintégrer  par  un  filet  d’eau.  Les  circonvolutions  céré- 
brales atteintes  de  cette  lésion  sont  simplement  ridées,  aplaties  et 
jaunâtres,  mais  leur  forme  générale  n’est  pas  modifiée. 


Ramollissement  par  athérome  et  par  thrombose  artérielle.  — Il 
est  ordinairement  le  résultat  de  faltération  athéromateuse  des  vais- 
seaux, altération  qui  débute  le  plus  souvent  par  les  artères  de  la  base 
du  cerveau.  L’endartérite  produit  un  rétrécissement  du  calibre  de 
ces  vaisseaux,  et  alors  la  stase  sanguine  qui  en  est  la  suite  détermine 
la  nécrose  des  éléments  nerveux.  Quelquefois  aussi  les  irrégularités 
de  la  surface  interne  des  canaux  artériels  athéromateux  provoquent 
la  formation  de  caillots  qui  les  oblitèrent.  C’est  ce  qui  arrive,  par 
exemple,  lorsqu’à  la  suite  d’une  endartérite  aiguë  ou  chronique  de 
l’une  des  artères  de  la  base  du  crâne,  de  l’artère  sylvienne  en  par- 
ticulier, des  bourgeons  proéminent  dans  son  intérieur.  Ces  bour- 
geons peuvent  devenir  le  point  de  départ  de  la  formation  d’un 
caillot  dans  le  vaisseau  qu’ils  obstruaient  d’abord  en  partie  seule- 
menl.  Les  lésions  de  la  pulpe  cérébrale  sont  identiques  à celles  qui 
sont  produites  par  une  embolie. 

Ces  infarctus  par  thrombose  déterminent  un  ramollissement  de 
couleur  rosée,  quand  la  lésion  est  récente;  des  plaques  jaunes  ^ 
molles  ou  dures,  desséchées  et  affaissées,  quand  elle  est  plus  an- 
cienne. Lorsque  cette  altération  a atteint  les  circonvolutions  et  re- 
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monte  à plusieurs-  mois,  celles-ci  sont  atrophiées  à un  très  haut  degré, 
mais  leur  tonne  générale  est  conservée.  La  pie-mère  est  œdématiée 
à leur  niveau  et  remplit  ainsi  la  perte  de  substance  causée  par 
l’atrophie. 

Dans  les  parties  centrales  du  cerveau,  l’infarctus  lié  à l’athérome. 


comme  l’infarctus  embolique,  se  ramollit  et  il  s’y  forme  un  liquide 
analogue  à du  lait  de  chaux.  Les  lésions  histologiques  sont  les 


mêmes  dans  les  deux  cas. 


Encéphalite.  — L’encéphalite,  ou  inflammation  du  cerveau,  est 
diffuse  ou  circonscrite  : cette  dernière  forme  se  rapporte  aux  abcès 
du  cerveau. 

Tantôt  la  substance  cérébrale  est  rouge  ; telle  est  l’altération  décrite 
sous  le  nom  de  ramollissement  rouge  inflammatoire  par  les  auteurs, 
surtout  par  Rostan  et  Andral;  tantôt  elle  est  jaune  à cause  de  l’abon- 
dance des  globules  purulents  : tel  est  le  ramollissement  blanc  ou 
jaune  des  auteurs. 

Bouchard  et  Hayem  ont  étudié  expérimentalement  le  processus 
histologique  de  l’inflammation  dii  cerveau.  Pour  cela  ils  ont 
irrité  directement  la  pulpe  cérébrale  au  moyen  de  corps  étrangers  et 
de  substances  chimiques.  Ils  ont  reconnu  ainsi  que,  dans  le  ramol- 
lissement inflammatoire,  il  existe  une  prolifération  des  éléments  cel- 
lulaires de  la  névroglie.  Il  est  néanmoins  très  probable  qu’une  partie 
des  éléments  cellulaires  nouveaux  ne  sont  autres  que  des  globules 
blancs  sortis  des  vaisseaux.  En  effet,  ils  se  montrent  surtout  dans  la 
gaine  périvasculaire  et  ils  constituent  dans  la  substance  nerveuse  des 
amas  plus  ou  moins  volumineux.  En  même  temps  les  éléments  ner- 
veux subissent  la  dégénérescence  graisseuse. 

On  observe  les  mêmes  lésions  dans  l’inflammation  aiguë  primitive 
qui  détermine  soit  des  abcès,  soit  le  ramollissement  de  la  pulpe  céré- 
brale. 

Le  ramollissement  inflammatoire  peut  être  jaune,  blanchâtre, 
ou  rouge;  lorsqu’il  est  rouge,  cela  tient  à ce  qu’il  s’est  fait  des  hé- 
morrhagies dans  les  gaines  périvasculaires  ou  à ce  que  la  congestion 
est  très  marquée. 

L’inflammation  du  cerveau  peut  être  subaiguë. 

C’est  une  encéphalite  de  cette  espèce  qui  s’observe  à la  surface 
des  circonvolutions  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  dans  la  mé- 
ningo-eiicéphalite  diffuse  (paralysie  générale  des  aliénés). 
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Dans  kl  tiibercaUsation  des  méninges,  la  surface  des  circonvolu- 
lions,  siirLoiU  à la  base  du  cerveau,  est  le  siège  d’une  congestion 
assez  vive  avec  prolifération  de  la  névroglie  ; le  ramollissement  de  la 
substance  cérébrale  en  est  la  conséquence. 

La  ménincj O -encéphalite  diffuse  est  caractérisée  par  plusieurs 
lésions. 

D’abord  la  pie-mère  et  les  vaisseaux  de  cette  membrane  qui  s’en- 
foncent dans  la  substance  grise  sont  épaissis,  en  raison  de  l’augmen- 
tation du  nombre  de  leurs  éléments.  Aussi,  quand  on  enlève  la  pie- 
mère,  elle  se  détache  dificilement  du  cerveau  et  elle  entraîne  avec 
elle  des  parcelles  de  la  substance  grise  qui  adhèrent  aux  parois  des 
vaisseaux.  Comme  ceux-ci  sont  le  siège  de  congestions  fréquentes, 
on  trouve  dans  leur  gaine  périvasculaire  du  pigment  rouge  ou 
jaune  qui  résulte  de  la  destruction  des  globules  rouges  épanchés 
dans  cette  gaine.  Enfin,  le  tissu  du  cerveau  présente  des  altérations 
consistant  dans  la  multiplication  des  éléments  de  la  névroglie,  dans 
la  dégénérescence  des  éléments  nerveux  et  le  ramollissement  de  la 
substance  grise.  Ces  lésions  sont  bornées  à la  couche  corticale  des 
circonvolutions,  qui  peut  être  enlevée  facilement  par  le  raclage;  la 
substance  blanche  apparaît  ferme  et  nette  au-dessous  d’elle.  Cette 
substance  a même  été  considérée  comme  plus  dense  qu’à  l’état 
normal,  ce  qui  serait  dû  à un  épaississement  de  la  névroglie.  Toute 
la  surface  du  cerveau  est  atteinte  de  la  même  façon,  et  la  mem- 
brane de  l’épendyme  qui  tapisse  les  ventricules  est  aussi  altérée  et 
épaissie.  Il  existe  même  assez  souvent  alors  de  fines  granulations 
transparentes,  visibles  à l’œil  nu  et  saillantes  à la  surface  de  l’épen- 
dyme  des  ventricules,  surtout  dans  le  quatrième.  Ces  granulations 
sont  constituées  par  des  éléments  embryonnaires,  et  parcourues  par 
des  vaisseaux  capillaires  peu  nombreux. 

Les  cellules  nerveuses  présentent  une  série  de  lésions  successives 
qui  ont  été  décrites  par  Mescbede;  elles  deviennent  granuleuses, 
puis  se  pigmentent  et  s’atrophient. 


Yirchow'  a décrit  sous  le  nom  à' encéphalite  diffiise  congénitale  un 
état  particulier  du  cerveau  chez  les  enfants  nouveau-nés  ; les  cellules 
de  la  névroglie,  proliférées  d’abord,  subiraient  la  dégénérescence 
graisseuse.  Les  éléments  nerveux  deviendraient  également  granu- 
leux. Il  en  résulterait  une  production  abondante  de  corps  granuleux, 
et  un  véritable  ramollissement  auquel  des  hémorrhagies  capillaires 
donneraient  une  couleur  rosée  ou  rouge.  Mais  ces  faits  sont  peu  con- 
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chiants  et  paraissent  n’ètre  rien  autre  chose  qu’un  état  fœtal  nor- 
mal du  cerveau.  Chez  les  enfants  nouveau-nés,  en  elTet,  de  même  que 
chez  les  vieillards,  les  vaisseaux  du  cerveau  présentent  des  corps 
granuleux  à leur  surface  et  dans  leur  gaine  périvasculaire.  Chez  les 
enfants  dont  la  nutrition  générale  se  fait  mal,  ces  corps  granuleux 
sont  beaucoup  plus  abondants  que  de  coutume,  ainsi  que  Parrot  l’a 
observé. 


Abcès  du  cerveau.  — Les  abcès  du  cerveau  se  rencontrent  dans 
l’infection  purulente,  quelle  que  soit  sa  cause,  et  à la  suite  des  trau- 
matismes du  crâne. 

Ils  peuvent  survenir  consécutivement  à f’ostéite  et  à la  nécrose  des 
os  du  crâne,  notamment  dans  les  ostéites  tuberculeuses  du  rocher  et 
dans  les  nécroses  syphilitiques  du  frontal.  Ces  abcès  sont  en  continuité 
avec  le  foyer  purulent  de  l’os  malade,  ou  bien  ils  se  sont  développés 
isolément  auprès  du  foyer  dont  ils  restent  séparés;  la  dure-mère 
peut,  par  exemple,  rester  intacte  entre  le  foyer  purulent  et  l’os  ma- 
lade. 

Ordinairement  peu  volumineux,  ces  abcès,  qui  se  sont  formés 
d’après  le  même  mécanisme  que  dans  les  autres  organes,  sont  uni- 
ques ou  disséminés  en  grand  nombre  dans  la  pulpe  cérébrale.  Ils 
sont  caractérisés  par  un  liquide  jaune,  quelquefois  filant  et  vis- 
queux, renfermant  un  grand  nombre  d’éléments  cellulaires,  et  con- 
tenu dans  une  cavité  à parois  tomenteuses  et  irrégulières.  Ce  liquide 
contient  de  la  mucine  précipitable  par  l’acide  acétique.  Des  élé- 
ments du  tissu  conjonctif  peuvent  se  former  dans  la  paroi  de  ces 
abcès  qui  alors  devient  fibreuse.  Tantôt,  en  augmentant  de  volume, 
ils  s’ouvrent  dans  la  cavité  arachnoïdienne  ou  dans  un  des  ventri- 
cules, tantôt  ils  restent  â l’état  de  kystes  purulents  dans  l’intérieur 
du  cerveau. 

Encéphalite  chronique  ou  sclérose.  — Souvent  primitive  dans 
le  cerveau,  cette  lésion  peut  également  succéder  à une  altération 
analogue  qui  a débuté  dans  la  moelle.  On  est  fondé  à admettre  deux 
périodes  ou  degrés  distincts  dans  son  évolution. 

Dans  le  premier  degré,  la  multiplication  rapide  des  éléments  de  la 
névroglie  donne  au  tissu  cérébral  une  consistance  molle,  presque 
gélatineuse,  analogue  à celle  de  tous  les  tissus  composés  d’éléments 
embryonnaires. 

Le  deuxième  degré  est  remarquable  par  l’atrophie  des  éléments 
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nouveaux,  et  par  le  développement  autour  d’eux  d’une  multitude  de 
fibrilles,  qui  sont  extrêmement  fines  et  entrecroisées  dans  tous  les 
sens.  Aussi  le  tissu  cérébral  est-il  alors  dur,  résistant;  et  si  l’on 
examine  avec  un  fort  grossissement  une  coupe  mince  de  cette  partie 
altérée,  on  y observe  des  fibrilles  formant  un  véritable  clievelu  ; entre 
ces  fibrilles,  il  existe  des  éléments  nerveux  atrophiés  et  de  petites 
cellules  à noyau  rond  ou  ovalaire.  On  peut  trouver  dans  un  même 
cerveau  ces  deux  deiïrés  différents  de  la  même  lésion. 

La  sclérose  idiopathique  du  cerveau  et  du  cervelet  se  rencontre 
chez  les  idiots,  les  crétins,  et  quelquefois  chez  les  épileptiques  ; 
l’altération  est  le  plus  souvent  alors  localisée.  Duguot  a rassemblé 
trois  faits  de  sclérose  localisée  du  cervelet,  chez  des  épileptiques 
^observées  à la  Salpêtrière. 

Quand  la  lésion  occupe  plusieurs  circonvolutions  cérébrales,  on 
peut  en  trouver  qui  sont  turgides,  semi-transparentes,  molles  et 
gélatineuses;  d’autres,  au  contraire,  sont  petites,  à peine  saillantes, 
et  tellement  dures  que  l’ongle  peut  à peine  les  entamer  ; de  telle  sorte 
qu’on  a,  réunis  dans  le  même  cerveau,  les  divers  degrés  de  la  sclé- 
rose. 

Au  début,  les  cellules  nerveuses  paraissent  absolument  privées  de 
pigment  et  transparentes,  un  peu  atrophiées,  bien  qu’elles  aient  con- 
servé leur  forme  anguleuse. 'Lorsque,  la  lésion  étant  ancienne,  le  tissu 
est  très  dur,  les  éléments  nerveux,  cellules  et  tubes,  sont  presque 
tous  atrophiés;  quelquefois  ils  ont  complètement  disparu. 

Dans  les  scléroses,  il  existe  presque  constamment  à la  surface  des 
circonvolutions  atrophiées  et  dans  leur  masse  une  grande  quantité 
de  corpuscules  amyloïdes  disséminés. 

Enfin  on  peut  rapprocher  de  ces  scléroses  les  lésions  du  cerveau 
développées  autour  des  tumeurs  cérébrales  et  surtout  autour  des 
gros  tubercules.  Ces  lésions  sont  caractérisées  par  une  formation 
nouvelle  de  tissu  conjonctif  librillaire  dont  l’épaisseur  est  quelque- 
fois considérable. 

Tumeurs  du  cerveau.  — Sarcomes.  — Dans  le  cerveau,  de  même 
que  dans  les  méninges,  les  sarcomes  se  présentent  sous  deux  formes 
distinctes  : les  sarcomes  névrogliques  et  les  sarcomes  angiolithiques 
(voyez  pages  105  et  100). 


'omes.  — Les  fibromes  du  cerveau  sont  rares;  nous  avons  pu 
en  étudier  un  qui  siégeait  dans  la  substance  blanche  du  pédoir  . 3 
cérébral  droit  et  qui  présenlait  le  volume  d’une  noisette.  Il  était 
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extrêmenienl  dur  et  composé  de  fibrilles  fines,  ondulées  et  de  petites 
cellules  possédant  un  noyau. 

Un  lipome^  dont  une  partie  était  ossifiée,  a été  observé  dans  le 
cerveau  par  Benjamin. 

Les  carcinomes  sont  rares  dans  le  cerveau;  on  a presque  toujours 
confondu  les  sarcomes  avec  eux. 

.Nous  avons  observé  un  papillonne  de  volume  'très  considérable, 
implanté  sur  l’épendyme  du  troisième  ventricule  et  faisant  saillie  dans 
les  ventricules  latéraux  par  les  trous  de  Monro.  Cette  masse  bour- 
geonnante, gorgée  d’un  suc  laiteux,  entourée  d’un  tissu  cérébral 
ramolli,  aurait  pu  être  prise  pour  un  carcinome.  Elle  était  composée 
de  boiu'geons  en  forme  de  choux-fleurs  formés  par  des  vaisseaux  plus 
ou  moins  dilatés,  recouverts  de  cellules  pavimenteuses.  Ce  sont  ces 
dernières  qui,  desquamées,  donnaient  au  liquide  son  apparence  lai- 
teuse. 

Tubercules.  — Les  tubercules  du  cerveau  sont  des  tumeurs  dont 
l’apparence  extérieure  est  analogue  à celle  des  sarcomes.  Au  lieu 
d’être  petits  comme  les  tubercules  des  autres  organes,  ils  peuvent 
atteindre  depuis  le  volume  d’un  pois  jusqu’à  celui  du  poing. 

Leurs  caractères  macroscopiques  sont  ordinairement  assez  tran- 
chés. Ces  tubercules  sont  durs,  compactes,  et  font  tellement  corps 


Fig.  273.  — Soclion  d’un  vaisseau  siliié  dans  un  tid)orndc  dn  cerveau.  La  Inniiei'O  vasculaire  C est 
remplie  par  de  la  librine  g’ranuleuso;  L,  globules  blancs  contenus  dans  le  vaisseau  et  rangés  à sa 
surface  interne;  A,  éie'nients  cellulaires  contenus  dans  la  gaine  lyiupbatique.  — Grossissenieiit  de 
300  diamètres. 

avec  le  tissu  du  cerveau  qu’on  ne  peut  les  énucléer  sans  difficulté.  Si 
on  les  divise  ainsi  que  le  tissu  voisin,  on  remarque  que  leur  cenire 
est  jaune,  et  que  leur  couche  périphérique  est  grise,  demi-li’ans- 
parente,  et  se  continue  directement  avec  le  tissu  cérébral.  La  parlie 
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du  cerveau  qui  entoure  le  tubercule  présente  tous  les  degrés  d’une 
prolifération  active  de  la  névroglie  ; elle  contient  de  grosses  cellules 
à plusieurs  noyaux  et  possède  des  vaisseaux  atteints  d’altérations 
tuberculeuses.  En  effet,  si  l’on  examine  au  microscope  un  vaisseau 
qui  du  cerveau  se  rend  cà  la  masse  tuberculeuse,  on  trouve  sa  gaine 
périvasculaire  remplie  d’une  grande  quantité  d’éléments  embryon- 
naires, et  cela  quand  le  vaisseau  est  encore  contenu  au  milieu  des  élé- 
ments nerveux  normaux.  Au  moment  où  il  pénètre  dans  la  zone 
grise  et  demi-transparente  du  tubercule,  sa  gaine  se  dilate  brusque- 
ment et  paraît  triplée  de  volume.  Arrivé  dans  la  zone  caséeuse  du 
tubercule,  il  se  confond  avec  elle. 

Pendant  tout  leur  trajet  dans  la  masse  tuberculeuse,  les  vaisseaux 
sont  oblitérés  par  de  la  fibrine. 

Si  les  masses  tuberculeuses  du  cerveau  paraissent  au  premier 
abord  constituées  par  une  tumeur  unique,  nous  devons  dire  que  bien 
souvent  on  peut  voir  à leur  périphérie  des  granulations  tubercu- 
leuses qui  sont  isolées  ou  groupées. 

Lorsqu’on  étudie  ces  tubercules  cérébraux  sur  des  coupes  minces 
faites  après  leur  durcissement  dans  l’alcool  ou  l’acide  chro- 
mique,  on  y reconnaît  les  mêmes  caractères  et  les  mêmes  détails  de 
structure  que  dans  les  tubercules  de  tous  les  organes  : cellules  petites, 
unies  par  une  substance  granuleuse,  vaisseaux  oblitérés  par  la 
fibrine,  dégénérescence  granuleuse  des  éléments  de  la  partie  centrale 
de  la  tumeur,  etc. 


Gommes  syphilitiques.  — Tandis  que  les  gommes  de  la  dure- 
mère  sont  communes,  celles  de  la  substance  cérébrale  sont  très  rares. 
Elles  s’y  présentent  avec  tous  les  caractères  qui  ont  été  décrits  plus 
haut  à propos  des  gommes  en  général.  Leur  volume  varie  d’un 
petit  pois  à une  noix;  elles  peuvent  être  multiples.  Elles  siègent 
dans  les  hémisphères,  dans  la  protubérance  et  dans  le  cervelet. 
Leur  forme  est  généralement  anguleuse.  Lorsqu’on  les  divise,  on 
reconnaît  qu’elles  sont  constituées  par  deux  zones  : fune  centrale, 
opaque,  jaumître,  caséeuse  et  dure  ;f autre  périphérique,  grise  et 
semi-transparente,  qui  se  confond  avec  le  tissu  cérébral  voisin  atteint 
d’encéphalite  secondaire.  Les  éléments  cellulaires  du  centre  de  la 
gomme  sont  petits  et  en  dégénérescence  graisseuse,  et  les  vaisseaux  y 
sont  partiellement  oblitérés.  Dans  la  zone  semi-transparente,  on 
trouve,  au  milieu  d’un  tissu  embryonnaire  composé  de  petites  cellules 
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rondes,  des  cellules  rameuses  (cellules  de  Deiters)  et  des  vaisseaux 
sanguins  dont  la  gaine  périvasculaire  est  remplie  de  cellules  lympha- 
tiques. 

Névromes.  — Des  névromes  médullaires,  c’est-à-dire  composés  par 
des  cellules  nerveuses  et  de  la  névroglie,  ont  été  vus  à la  surface  du 
cerveau  (voyez  page  279). 

Kystes.  — Ceux-ci  se  développent  surtout  dans  les  plexus  cho- 
roïdes. Ils  sont  séreux  et  transparents. 


CORNIL  ET  RANVIER 
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CHAPITRE  XV 


LÉSIONS  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

§ 1.  — Histologie  normale. 

Configuration  de  la  moelle  éjnnière. — La  moelle  épinière,  située 
au  milieu  du  canal  vertébral,  est  entourée  de  membranes  analogues  à 
celles  du  cerveau,  qui  sont  la  dure-mère,  l’araclinoïde,  le  tissu  con- 
jonctif sous-aracbnoïdien  et  la  pie-mère.  Le  liquide  céphalo-rachi- 
dien est  compris  dans  le  tissu  sous-arachnoïdien. 

Elle  est  allongée  sous  la  forme  d’un  cordon  à peu  près  cylindrique 
et  elle  présente  deux  renflements,  le  renflement  cervical  et  le  ren- 
flement lombaire.  Elle  se  termine  en  cône  à sa  partie  inférieure,  où 
elle  se  continue  avec  le  filum  terminale. 

La  pie-mère,  très  épaisse,  lui  adhère  intimement.  Au-dessous  de 
cette  membrane,  on  distingue  à sa  surface  plusieurs  sillons  longitu- 
dinaux qui  sont  le  sillon  médian  antérieur,  le  sillon  médian  posté- 
rieur, et  les  sillons  latéraux  d’où  naissent  les  racines  antérieures  et 
postérieures.  Ces  racines,  à leur  émergence  de  la  moelle,  se  réunis- 
sent pour  entrer  dans  les  trous  de  conjugaison;  les  postérieures 
sont,  à leur  sortie  de  la  dure-mère,  en  rapport  avec  les  ganglions 
rachidiens.  Les  racines  postérieures  sont  notablement  plus  grosses 
que  les  antérieures. 

Les  deux  sillons  antérieur  et  postérieur  divisent  la  moelle  en 
deux  moitiés  symétriques  réunies  par  une  commissure. 

On  appelle  cordons  antérieurs  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle 
compris  entre  le  sillon  antérieur  et  les  racines  antérieures  ; cordons 
postérieurs,  les  faisceaux  compris  entre  le  sillon  longitudinal  posté- 
rieur et  les  racines  postérieui'cs,  et  cordons  latéraux,  toute  la  région 
de  l’écorce  de  la  moelle,  limitée  en  avant  par  les  racines  antérieures 
et  en  arrière  par  les  racines  postérieures. 

Sur  une  section  transversale,  la  moelle  montre  une  substance 
blanche  périphérique  et  une  substance  grise  centrale.  Celle-ci  aflecto 
la  forme  d’un  II  dont  les  deux  branches  antérieures  constituent  les 
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cornes  anléricures,  et  les  branches  [)ostéricnres  les  cornes  posté- 
rieures, la  ligne  horizontale  rej)résentant  la  commissure  grise. 


Structure  de  la  moelle.  — L’écorce  blanche  de  la  moelle  qui 
forme  les  cordons  antérieurs,  latéraux  et  postérieurs,  est  composée 
en  majeure  partie  de  fibres  nerveuses  à myéline  dont  la  direction 
est  longitudinale.  Aussi,  sur  une  coupe  transversale  (1),  elles  appa- 
raissent comme  autant  de  petits  cercles  au  centre  desquels  est  la 
section  du  cylindre  d’axe.  Les  libres  obliques  et  horizontales  se 
trouvent  dans  la  commissure  blanche,  dans  le  cordon  postérieur  et 
le  cordon  latéral,  au  voisinage  de  la  corne  postérieure  et  aux  points 
d’émergence  des  racines  nerveuses. 

La  substance  grise  des  cornes  antérieures  oi  postérieures  contient 
une  grande  quantité  de  cellules  nerveuses  dont  la  disposition  et  la 
forme  varient  suivant  les  points  des  cornes  antérieures  et  posté- 
rieures que  l’on  considère. 

Les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures,  appelées  cellules 
motrices  en  raison  de  ce  qu’on  connaît  aujourd’hui  sur  leurs  fonc- 
tions, sont,  de  toutes,  les  plus  considérables;  si  bien  qu’on  peut  les 
distinguer  à l’œil  nu  lorsqu’elles  sont  colorées  et  isolées.  Elles  pos- 
sèdent un  grand  nombre  de  prolongements  ramifiés  ou  protoplas- 
miques, et  un  seul  prolongement  qui  ne  se  ramifie  pas,  prolongement 
cylindraxile  ou  de  Deiters  (voyez  a,  fig.  20,  page  34).  Elles  forment, 
dans  les  cornes  antérieures,  des  groupes  distincts , surtout  au  ni- 
veau des  renflements  cervical  et  lombaire.  Les  cellules  situées  à la 
partie  la  plus  antérieure  des  cornes  antérieures  se  décomposent 


(1)  Pour  étudier  la  moelle,  soit  à l’état  normal,  soit  à l’état  pathologique,  il  faut  d’abord 
examiner  ses  différents  éléments,  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  des  cornes  posté- 
rieures, et  les  tubes  nerveux  par  la  dissociation  à l’état  frais  et  avec  l’aide  des  substances 
colorantes  (carmin,  picrocarminate  d’ammoniaque  et  acide  osmiqiie).  L’examen  à l’état 
frais  ne  peut  pas  être  suppléé  par  l’étude  des  coupes  de  la  moelle,  car  il  est  des  éléments 
qu’on  ne  peut  bien  voir  que  de  cette  façon,  par  exemple  les  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse  elles  corps  granuleux.  Mais  la  disposition  des  éléments,  leur  groupement,  les 
modifications  pathologiques,  telles  que  l’atrophie  de  certains  groupes  de  cellules  ou  d’un 
faisceau,  et  surtout  les  scléroses  ou  hypertrophies  du  tissu  conjonctif  de  la  moelle,  ne  peu- 
vent être  bien  appréciées  que  sur  des  coupes.  C'est  le  plus  souvent  aux  coupes  horizon- 
tales qu’on  a recours.  Elles  nécessitent  le  durcissement  préalable  de  la  moelle.  Pour  ar- 
river à ce  durcissement,  on  emploie  diverses  méthodes,  soit  l’acide  chromique  en  solution 
à 2 pour  lÜOU  et  changée  souvent,  soit  la  liqueur  de  Müller,  soit  le  bicromate  de  potasse 
ou  le  bicromate  d’ammoniaque  ; soit  l’alcool  d’abord  pendant  vingt-quatre  heures,  suivi  de 
l’action  de  l’acide  chromique  ou  des  bichromates.  Il  ne  faut  pas  moins  de  deux  ou  trois 
mois  pour  obtenir  un  bon  durcissement.  Les  coupes  minces  exécutées  sur  des  tronçons  de 
moelle  ainsi  durcie  sont  colorées  au  carmin  ou  au  picrocarminate,  puis  éclaircies  par 
l’action  successive  de  l’alcool  et  de  l’essence  de  térébenthine  ou  de  girofle,  et  conservées 
dans  le  baume  de  Canada  ou  la  résine  Damar. 
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en  un  groupe  antéro-interne  et  un  groupe  antéro-externc  ; ce  der- 
nier est  séparé,  au  niveau  des  rendements,  en  plusieurs  groupes 
distincls.  A l’angle  saillant  en  dehors  ([iie  fait  la  corne  antérieure  à 
sa  partie  postérieure,  il  existe  un  autre  groupe  de  cellules  moins 
volumineuses. 

Les  colonnes  de  Clarke  (noyaux  dorsaux  de  Stilling),  situées  tà 
l’imion  des  cornes  antérieures  et  postérieures,  possèdent  un  assez 
grand  nombre  de  cellules  nerveuses  de  moyenne  dimension. 

Les  cornes  postérieures  et  la  substance  gélatineuse  de  Rolando 
renferment  des  cellules  nerveuses  plus  petites,  la  plupart  fusiformes, 
avec  deux  ou  trois  prolongements. 

Les  cornes  postérieures  se  prolongent  en  s’effilant  jusque  dans  les 
racines  postérieures,  tandis  que  les  cornes  antérieures  n’arrivent 
pas  jusqu’cà  l’écorce  de  la  moelle.  Les  racines  sensitives  pénètrent 
dans  les  cornes  postérieures  en  passant,  en  partie  du  moins,  par  la 
'substance  gélatineuse,  où  elles  forment  de  petits  faisceaux  séparés. 

La  commissure  grise,  située  en  arrière  de  la  commissure  blanche, 
est  percée  en  son  milieu  par  le  canal  de  l’épendyme,  qui  se  continue 
en  haut  avec  le  quatrième  ventricule,  en  bas  avec  le  filum  terminale. 
Ce  canal,  dont  la  cavité  est  habituellement  nulle,  est  tapissé  d’une 
couche  de  cellules  cylindriques.  De  chaque  côté  on  voit  deux  gros 
troncs  artériels  et  veineux.  En  arrière  du  canal  de  l’épendyme  est  la 
commissure  postérieure,  de  couleur  grise,  bien  qu’elle  soit  traversée 
par  quelques  fibres  nerveuses  à direction  transversale. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  névroglie,  qui  se  continue  avec  la  pie-mère 
et  qui  sert  de  soutien  aux  vaisseaux  qui  rayonnent  de  la  circonfé- 
rence au  centre,  entoure  tous  les  tubes  nerveux  des  cordons  blancs. 
Il  est  assez  abondant  dans  la  substance  grise  des  cornes,  ainsi  que 
dans  la  commissure  postérieure,  autour  du  canal  central  et  au  niveau 
sillon  longitudinal  postérieur;  il  est  constitué  essentiellement  par 
des  fibres  minces  extrêmement  longues.  Ce  tissu  contient  en  outre 
des  cellules  plates  ou  arrondies,  qui  sont  nombreuses  surtout  dans 


la  substance  grise. 

Les  cordons  blancs  longitudinaux  de  l’écorce  de  la  moelle  peuvent 
être  divisés,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  en  antérieurs,  latéraux  et 
postérieurs.  Mais  on  divise  encore  chacun  de  ces  cordons  en  deux 
faisceaux  secondaires.  On  distingue,  par  exemple,  le  faisceau  anté- 
rieur interne  et  le  faisceau  antérieur  externe,  le  faisceau  latéral  an- 
térieur et  le  faisceau  latéral  postérieur. 

Cette  division,  un  peu  arbitraire,  n’est  bien  visible  à l’extérieur  de 
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la, moelle  que  pour  les  cordons  postérieurs,  qui  sont  séparés  en  deux 
faisceaux  par  le  sillon  postérieur  intermédiaire.  On  appelle  cordon 
de  Goll  le  laisceau  compris  entre  le  sillon  longitudinal  médian  pos- 
térieur et  le  sillon  intermédiaire,  et  cordon  cunéiforme,  celui  qui  est 
conligu  à la  corne  postérieure.  Ce  dernier,  qui  confine  aux  cornes 
postérieures  et  qui  est  traversée  par  les  fibres  des  racines  posté- 
rieures, porte  aussi  le  nom  de  zone  radiculaire  postérieure. 

Trajet  probable  des  fibres  de  la  moelle.  — Si  l’on  connaît  assez 
bien  la  structure  des  élémenls  isolés  de  la  moelle,  cellules  et  tubes 
nerveux,  on  est  très  peu  avancé  relativement  à leurs  connexions  ré- 
ciproques, et  l’on  est  réduit  à peu  près  uniquement  aux  hypothèses 
plus  ou  moins  rationnelles  basées  sur  les  faits  physiologiques  et  pa- 
thologiques. 

On  sait  que  chaque  cellule  nerveuse  des  cornes  antérieures  est  en 
relation  avec  un  tube  nerveux  des  racines  antérieures  par  son  pro- 
longement de  Deiters,  et  que  les  nombreux  prolongements  ramifiés 
qui  en  partent  se  perdent  dans  le  tissu  de  la  névroglie  ou  se  conti- 
nuent avec  des  prolongements  émanés  de  cellules  voisines.  On  consi- 
dère les  faisceaux  blancs  des  cordons  antéro-latéraux  comme  récep- 
teurs des  incitations  motrices  émanant  de  l’encéphale  et  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle. 

Les  racines  postérieures  se  rendent  dans  les  cornes  postérieures. 
Leurs  fibres  les  plus  externes  passent  entre  les  fibres  longitudinales 
pour  entrer  dans  la  substance  grise,  puis  traversent  la  substance 
gélatineuse  et  se  coudent  pour  prendre  la  direction  verticale  dans  les 
cordons  postérieurs.  Elles  pourraient  même  s’infléchir  pour  se 
rendre  dans  la  partie  antérieure  de  la  corne  postérieure  ou  même 
dans  la  corne  antérieure.  Les  libres  internes  des  racines  postérieures 
se  recourberaient  en  arc  ou  en  S,  se  dirigeraient  horizontalement  à 
travers  la  portion  externe  des  cordons  postérieurs,  et  pénétreraient 
dans  la  partie  antérieure  des  cornes  postérieures  ou  se  perdraient 
dans  les  cornes  antérieures.  Il  ne  paraît  pas  douteux  qu’elles  puis- 
sent se  terminer  dans  les  cellules  des  colonnes  de  Clarke. 

En  examinant  la  moelle  de  la  région  cervicale  à la  région  lombaire, 
on  voit  les  faisceaux  blancs  diminuer  d’épaisseur  relativement  à la 
substance  grise.  Ils  sont  en  effet  renforcés  de  bas  en  haut  par  les 
nerfs  qui  se  rendent  en  partie  aux  centres  gris  de  la  moelle,  en  partie 
au  cerveau  et  au  cervelet. 
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§ — Alterations  liistologtciues  des  méninges  rachidiennes. 

Bien  que  la  plupart  des  données  générales  exposées  plus  haut  à 
propos  des  méninges  cérébrales  s’appliquent  aussi  aux  enveloppes  de 
la  moelle,  comme  elles  offrent  parfois  des  lésions  qu’on  ne  trouve 
pas  dans  les  premières  ou  qui  en  diffèrent  notablement,  nous  croyons 
qu’il  est  utile  de  leur  consacrer  une  description  spéciale. 

Hémorrhagie  des  méninges  rachidiennes.  — Des  épanchements 
sanguins  plus  ou  moins  considérables  peuvent  siéger  tantôt  autour  de 
la  dure-mère,  entre  cette  membrane  et  le  canal  osseux  ; tantôt  dans 
la  cavité  de  l’arachnoïde  ou  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens! 
Dans  le  premier  cas  le  sang  est  répandu  et  en  partie  coagulé  dans  le 
tissu  cellulo-adipeux  et  autour  des  racines  nerveuses.  Dans  le  se- 
cond, il  existe,  soit  de  simples  ecchymoses  à la  surface  interne  de  la 
dure-mère,  soit  de  véritables  épanchements  sanguins  plus  ou  moins 
étendus.  Ces  hémorihagies  reconnaissent  pour  cause  des  trauma- 
tismes directs  ou  indirects,  des  lésions  des  vaisseaux  et  parfois  même 
des  anévrysmes;  on  en  a rencontré  aussi  dans  le  tétanos,  l’asphyxie 
et  les  méningites. 

Méningites.  — Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  méningite  aiguë, 
ni  sur  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  dont  nous  avons 
déjà  indiqué  les  caractères  à la  page  080,  mais  nous  devons  donner 
ici  la  description  des  méningites  spinales  chroniques,  qui  diffèrent 
absolument  des  méningites  cérébrales. 

Les  méningites  spinales  chroniques  ne  sont  pas  rares;  elles  por- 
tent sur  la  dure-mère,  l’arachnoïde  et  la  pie-mère.  La  pachyménin- 
gite  chronique  se  rencontre  toutes  les  fois  que  des  tumeurs  inflam- 
matoires ou  autres,  ayant  leur  point  de  départ  dans  les  vertèbres  ou 
dans  les  articulations  vertébrales,  proéminent  du  côté  du  canal 
rachidien  et  déterminent  une  irritation  de  la  dure-mère.  Il  est  deux 
formes  de  pachyméningite  chronique  qui  doivent  être  traitées  à part, 
la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  et  la  pachyméningite 
tuberculeuse  du  mal  de  Pott. 


A.  Pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  — Cette  lésion 
très  rare,  indiquée  déjà  par  plusieurs  auteurs,  a été  pour  la  première 
fois  bien  décrite  par  Charcot  et  Joffroy  {Archives  de  Physiologie, 
1809). 
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La  moelle  cervicale  et  ses  enveloppes  consliliient  un  renflement 
fusiforme  qui  remplit  le  canal  rachidien  et  qui  adhère  aux  ligaments 
vertébraux.  Les  méninges,  épaissies  et  adhérentes  entre  elles,  forment 
avec  la  moelle  qu’elles  entourent  une  masse  dans  laquelle  on  ne  peut 
plus  les  isoler  les  unes  des  autres.  Sur  une  coupe  transversale  com- 
prenant toute  la  tumeur,  on  trouve  la  dure-mère  considérablement 
épaissie,  mesurant  plusieurs  millimètres.  Lorsque  la  ligne  de  démar- 
cation entre  la  dure-mère  et  la  pie-mère  est  encore  visible,  on  con- 
state que  cette  dernière  est  aussi  très  notablement  épaissie.  La 
moelle  épinière  déformée,  aplatie,  par  exemple,  d’avant  en  arrière, 
laisse  cependant  reconnaître  assez  distinctement  parfois  sa  substance 
blanche  de  sa  substance  grise. 

L’examen  microscopique  de  la  dure-mère  a montré  qu’elle  est 
alors  constituée  par  un  grand  nombre  de  lames  de  tissu  conjonctif 
disposées  en  couches  concentriques;  sa  structure  est  comparable  à 
celle  du  tissu  cornéen,  ou  mieux  à celle  des  fibromes  lamellaires. 

Les  fibres  nerveuses  des  racines  qui  traversent  la  dure-mère  ainsi 
modifiée  sont  plus  ou  moins  comprimées  et  altérées  elles-mêmes. 

Au  milieu  de  cette  enveloppe  de  tissu  fibreux,  formée  en  grande 
partie  par  la  dure-mère,  la  moelle  est  elle-même  très  compromise.  A 
sa  périphérie,  par  exemple,  la  substance  blanche  peut  être  sclérosée 
et  être  devenue  grise  et  semi-transparente  au  point  de  se  différencier 
à peine  de  la  substance  grise  centrale. 

L’examen  histologique  des  parties  sclérosées  de  la  substance 
blanche  y fait  voir  toutes  les  lésions  de  la  sclérose  de  la  moelle  qui 
seront  décrites  plus  loin.  C’est  à peine  si,  dans  certains  segments  de 
la  moelle,  on  peut  retrouver  des  îlots  de  substance  grise  et  de  sub- 
stance blanche;  ailleurs  les  lésions  sont  moins  prononcées.  Cette 
destruction  partielle  plus  ou  moins  étendue  de  la  moelle  cervicale 
détermine  des  dégénérescences  secondaires  au-dessous  et  au-dessus 
de  la  partie  malade,  dégénérescences  qui  sont  ascendantes  dans  les 
cordons  postérieurs  et  descendantes  dans  les  cordons  antérieurs, 
ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt. 

B.  PaCIIYMÉNINGITE  chronique  tuberculeuse  I)U  mal  de  Pott.  — 
Dans  la  plupart  des  observations  de  mal  de  Pott,  avec  ostéite  tuber- 
culeuse ou  avec  arihrite  fougueuse,  la  dure-mère  est  plus  ou  moins 
atteinte.  Il  est  rare  qu’elle  ne  soit  pas  tout  au  moins  épaissie,  et 
eoLiverte  à sa  face  externe,  au  niveau  des  vertèbres  malades,  [>ar  du 
pus  caséeux  qui  y forme  une  couche  plus  ou  moins  épaisse.  Elle 
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est  lial)iUiellemenl  reconverle  à sa  face  externe  de  bourgeons  en 
forme  de  champignons  d’un  gris  sale,  inliltrésde  pus  caséeux  (pac/u- 
méningite  externe  caséeuse).  Le  ligament  vertébral  antérieur  est 
dissocié,  détruit  par  place,  de  telle  sorte  que  le  pus  venu  des  vertè- 
bres et  celui  qui  est  sécrété  à la  surface  de  la  dure-mère  occupent  un 
clapier  dont  les  parois  sont  formées  par  la  surface  externe  de  la 
dure-mère  et  par  le  canal  osseux.  Ce  clapier  communique  souvent 
avec  une  poche  pleine  de  pus  qui  fait  saillie  au-devant  de  la  colonne 
vertébrale,  au-dessous  du  ligament  vertébral  commun  antérieur. 

L’inllammation  de  la  dure-mère  se  limite  exactement  aux  parties 
des  vertèbres  altérées.  Cette  membrane  est  infiltrée,  soit  dans  ses  cou 
ches  externes  seulement,  soit  dans  sa  totalité,  par  de  nombreuses 
cellules  embryonnaires.  Lorsqu’elle  est  intéressée  dans  toute  son 
épaisseur,  sa  surface  interne,  en  contact  avec  l’arachnoïde  et  la  pie- 
mère,  présente  aussi  des  signes  manifestes  d’inflammation;  Vulpian 
y a vu  des  néo-membranes  vascularisées. 

Midland  (thèse  de  doctorat.  De  la  méningite  et  de  la  myélite  dans 
le  mal  vertébral),  qui  a fait  l’étude  histologique  de  plusieurs  de  ces 
faits  de  pachyméningite,  a vu  que  les  couches  profondes  de  la  dure- 
mère  étaient  infiltrées  d’éléments  embryonnaires  entre  les  lames 
et  faisceaux  fibreux,  tandis  que  les  bourgeons  saillants  à la  surface 
externe  présentaient  les  mômes  éléments  pressés  en  couches  épaisses 
et  infiltrés  de  granulations  graisseusses.  Il  a,  de  plus,  noté,  dans 
l’épaisseur  de  la  néoformation , de  petits  foyers  contenant  des 
cellules  rondes  et  en  dégénérescence  graisseuse,  et  il  les  a regardés 
comme  des  foyers  purulents  microscopiques. 

L’un  de  nous  ayant  observé  plusieurs  de  ces  faits  a trouvé  dans  la 
dure-mère  épaissie,  dans  les  bourgeons  caséeux  de  sa  surface  externe 
et  même  au  niveau  de  sa  surface  interne,  des  granulations  tubercu- 
leuses aux  différents  stades  de  leur  évolution.  Ces  granulations,  qui 
étaient  très  caractéristiques,  étaient  isolées  ou  confluentes  et  conte- 
naient de  nombreuses  cellules  géantes  (1).  Certaines  d’entre  elles 
subissaient  la  fonte  caséeuse.  11  est  probable  que,  dans  la  majorité 


(1)  Dans  une  première  observation  présentée  par  l’un  de  nous  à la-Socicté  de  biologie, 
[Comptes  rendus,  1873,  p.  363),  il  y avait,  au  milieu  de  la  dure-mère  cunammée,  des 
cavités  remplies  de  cellules  épilliélioïdes  assez  volumineuses.  Ces  cavités  avaient  été 
prises  d’abord  pour  des  sections  de  vaisseaux  lymphatiques  enllammés.  Plus  tard,  nous 
avons  eu  â notre  disposition  d’autres  faits  de  pacliyméningite  dans  lesquels  les  bourgeons 
et  le  tissu  embryonnaire  épaissi  de  la  dure-mère  présentaient  des  granulations  tubercu- 
leuses très  bien  caractérisées.  En  examinant  alors  à nouveau  les  coupes  de  la  dure-mère 
qui  se  rapportaient  à la  première  observation,  nous  avons  reconnu  aisément  que  les  ca- 
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des  observations  de  pachymériingite  caséeuse  liée  au  mal 
maladie  doit  être  attribuée  à une  intiltration  tuberculeuse 
mère. 


de  Pott,  la 
de  la  dure- 


Consécutivement  à ces  lésions  des  vertèbres,  de  la  dure-mère,  de 
l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère,  la  moelle  et  les  nerfs  rachidiens  sont 
altérés  à un  degré  variable.  La  moelle  échappe  cependant  quelque- 
fois à l’altéiation.  Les  modifications  pathologiques  de  la  moelle  et 
des  nerfs  rachidiens  ne  reconnaissent  pas  seulement  comme  cause  la 
compression,  mais  surtout  l’inflammation  qui  s’y  propage. 

La  moelle  est  souvent  ramollie;  elle  est  diflïuente  ou  convertie  en 
un  cordon  atrophié,  jaunâtre,  dans  lequel  les  cornes  grises  et  les  fais- 
ceaux blancs  ne  sont  plus  distincts  à simple  vue.  Dans  tous  les  cas 
elle  est  infiltrée  de  nombreux  corps  granuleux.  Nous  étudierons, 
avec  les  myélites  chroniques,  ces  lésions  qui  s’accompagnent  de  phé- 
nomènes douloureux,  de  paraplégie  et  de  dégénérescences  ascen- 
dantes et  descendantes  des>cordons  postérieurs  et  antérieurs. 

Michaud  et  Charcot  citent  une  observation  dans  laquelle  un  malade, 
paralytique  d’abord,  à la  suite  d’un  mal  de  Pott,  avait  guéri  de  sa 
paraplégie  au  point  de  pouvoir  marcher.  L’autopsie  montra  une 
atrophie  partielle  de  la  moelle  réduite  au  cinquième  de  son  volume 
normal  et  une  sclérose  de  la  substance  blanche;  il  ne  restait  qu’une 
des  deux  cornes  antérieures.  Les  fibres  nerveuses  conservées  ne  pré- 
sentaient pas  d’altération.  Ils  ont  supposé  que  ces  fibres  nerveuses 
étaient  des  tubes  nerveux  régénérés;  mais  cela  n’est  pas  prouvé. 

On  pourrait  penser  que  la  moelle,  remplie  d’abord  de  produits  de 
dégénération,  tels  que  les  corps  granuleux,  et  rendue  impropre  à ses 
fonctions  par  leur  présence,  reprend  son  activité  lorsque  les  produits 
inflammatoires  ont  été  résorbés. 

Masius  et  van  Lair  ont  constaté  la  régénération  de  la  moelle  et  le 

O 


retour  de  ses  fonctions  chez  les  grenouilles,  non  seulement  après 
une  simple  section,  mais  aussi  après  fablation  d’un  segment  de  cet 
organe.  Dans  le  tissu  grisâtre  interposé,  au  bout  de  quelques  mois, 
aux  deux  fragments  de  la  moelle  coupée,  ils  ont  trouvé  des  cellules 
bipolaires  et  à prolongements  multiples,  qu’ils  ont  regardées  comme 
des  cellules  nerveuses  et  des  fibres  qu’ils  ont  décrites  comme  étant 
des  fibres  de  Remak.  Si  les  expériences  sur  la  grenouille  ont  donné 
des  résultats  positifs,  celles  qui  ont  porté  sur  les  mammifères  ont 
été  jusqu’ici  négatives.  A plus  forte  raison  ne  peut  on  encore  se  pro- 


vités  que  nous  avions  regardées  comme  des  sections  de  lymphatiques  n’étaient  autres  que 
des  amas  de  cellules  épithélioïdes  et  géantes,  telles  qu’on  en  trouve  dans  les  tubercules. 
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noncer  sur  la  régénération  des  éléments  nerveux  de  la  moelle,  chez 
l’homme,  dans  les  atrophies  consécutives  à la  myélite  du  mal  verté- 
bral de  Pott. 


La  méningite ^nnale  chronique^  caractérisée  par  un  épaississement 
plus  ou  moins  considérable  de  la  pie-mère  et  par  des  adhérences  des 
deux  feuillets  de  l’arachnoïde,  s’observe  consécutivement  aux  affec- 
tions chroniques  de  la  moelle  épinière,  ramollissements  ou  scléroses. 
C’est  ainsi  que  dans  les  scléroses  des  cordons  postérieurs  ou  latéraux 
la  pie-mère  est  chroniquement  enflammée  au  niveau  des  parties  ma- 
lades de  la  moelle. 


Chez  les  vieillards,  on  trouve,  très  souvent,  comme  par  hasard,  à 
l’ouverture  de  la  moelle,  des  plaques  fibreuses  ou  calcaires  de 
l’arachnoïde,  siégeant  surtout  à la  partie  inférieure  et  postérieure  de 
la  moelle  ou  au  niveau  de  la  queue  de  cheval.  C’est  le  plus  souvent 
le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde  qui  en  est  atteint.  Ces  plaques 
d’étendue  variable,  ayant  de  l/'2  à 2 centimètres  dans  leur  plus  grand 
diamètre,  plus  ou  moins  nombreuses,  sont  constituées  par  du  tissu 
fibreux  habituellement  calcifié.  Elles  sont  un  peu  transparentes  et 
ressemblent  à du  tissu  cartilagineux.  Cependant  elles  ne  contiennent 
jamais  de  cellules  de  cartilage.  Elles  ont  quelquefois  subi  une  sorte 
d’ossification,  c’est-à-dire  quelles  présentent,  au  milieu  du  tissu 
conjonctif  calcifié,  des  cavités  munies  de  prolongements  canaliculés, 
renfermant  une  petite  cellule  allongée  ; de  telle  sorte  qu’on  croirait 
avoir  affaire  à des  corpuscules  osseux.  Mais  ce  tissu  n’est  pas  vascu- 
larisé et  ne  possède  pas  de  canaux  de  Havers. 

D’après  deux  observations,  l’une  de  Jaccoud,  l’autre  de  Yulpian, 
ces  plaques  paraissent  avoir  produit  des  accidents  que  l’on  a ratta- 
chés à la  compression  des  racines  rachidiennes.  Mais  dans  la  très 
grande  majorité  des  autopsies  où  on  les  a trouvées,  elles  n’avaient 
déterminé  pendant  la  vie  aucun  symptôme  appréciable. 


§ 3.  — üistologie  pathologique  do  lu  moelle  épinière. 

Les  récents  et  nombreux  travaux  relatifs  à la  moelle  épinière  ont 
élucidé  une  série  de  maladies  du  système  nerveux  qui  jusque-là 
étaient  restées  obscures,  ou  que  l’on  considérait  comme  de  simples 
névroses.  Les  lésions  pathologiques  et  leurs  rapports  avec  les  sym- 
ptômes observés  sont  mieux  connus  dans  la  moelle  que  dans  le  cer- 
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veau  et  dans  les  nerfs  de  la  vie  de  relation  et  de  la  vie  végétative,  ce 
qui  lient  à ce  qu’on  connaît  mieux  la  structure  et  la  physiologie  de  la 
moelle  que  celles  de  l’encéphale. 

Dans  le  mouvement  scientifique  de  ces  dernières  années,  les  tra- 
vaux des  médecins  français,  surtout  ceux  de  Duchenne  de  lloulogne, 
de  Charcot,  de  Vulpian  et  de  leurs  élèves,  sont  assurément  ceux  qui 
ont  le  plus  fait  avancer  nos  connaissances  sur  les  lésions  du  système 
nerveux  ; aussi  les  mettrons-nous  largement  à profit. 


L’histologie  pathologique  proprement  dite  de  la  moelle  diffère  peu 
de  celle  du  cerveau,  et  elle  est  en  réalité  assez  simple.  Elle  présente 
à considérer  des  modifications  de  la  nutrition  des  cellules  nerveuses, 
l’hypertrophie  de  ces  cellules,  leur  atrophie,  leur  pigmentation,  et 
meme  leur  disparition  complète  dans  la  nutrition  insul'fisante,le  plus 
souvent  consécutive  à une  inflammation  chronique  ; des  lésions  ana- 
logues des  tubes  nerveux  qui,  dans  la  myélite  récente,  montrent  quel- 
quefois une  hypertrophie  de  leur  cylindre  axe,  et  en  même  temps  des 
troubles  nutritifs  de  leur  myéline  étudiés  déjà  à propos  des  sections 
des  nerfs.  Plus  tard  la  myéline  disparaît  complètement,  mais  les 
cylindres  d’axe  persistent  plus  longtemps,  indéfiniment  même  par- 
fois, quoique  atrophiés.  En  même  temps  que  les  éléments  du  tissu 
nerveux,  le  tissu  conjonctif  de  la  névroglie  subit  des  modifications 
parallèles  : tels  sont,  dans  les  processus  aigus,  la  néoformation  de 
petits  éléments  ronds  ou  cellules  lymphatiques,  la  tuméfaction  des 
cellules  plates  de  la  névroglie,  et  les  corps  granuleux,  qui  ne  sont 
autres  que  les  éléments  précédents  remplis  de  granulations  grais- 
seuses. Plus  tard,  dans  les  processus  chroniques,  soit  inflammatoires, 
soit  dégénératifs,  le  tissu  fibreux  de  la  névroglie  s’épaissit;  aussi 
voit-on  les  tubes  nerveux,  ou  plutôt  les  cylindres  d’axe,  après  la  dis- 
parition totale  de  la  myéline,  être  entourés  par  des  fibrilles  nom- 
breuses plus  épaisses  qu’à  l’état  normal.  C’est  ce  que  l’on  désigne 
sous  le  nom  de  sclérose. 

Cette  sclérose  aboutit  à une  densification  de  l’organe  et  à une  atro- 
phie de  parties  nerveuses  dont  les  fonctions  sont  abolies.  Elle  ne 
s’établit  pas  d’emblée,  autant  qu’on  peut  l’affirmer  aujourd’hui; 
elle  est  la  suite  d’inflammation  aiguës  ou  subaiguës  qui  intéressaient 
d’abord  les  centres  gris,  ou  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  ou  du 
cerveau.  Dans  tous  les  faits  de  sclérose  et  aussi  dans  l’atropbic  de 
quelque  cause  qu’elle  soit,  dans  l’atrophie  simple  jiar  exemple,  et 
dans  tous  les  processus  chroniques,  la  moelle,  ses  couches  périphé- 
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riques  surtout,  et  le  tissu  fibreux  qui  avoisine  le  canal  central,  présen- 
tent une  quantité  assez  considérable  de  corpuscules  amyloïdes.  Ces 
derniers  sont  de  petits  corps  sphériques  vitreux,  réfringents,  qui  se 
colorent  en  violet  par  la  solufion  iodée,  et  qui,  en  vertu  de  cette  l éac- 
tion,  ont  été  appelés  amyloïdes,  bien  qu’ils  soient  formés  d’une  sub- 
stance protéique,  dont  la  composition  chimique  est  totalement  diffé- 
rente de  l’amidon. 

Parallèlement  à ces  lésions  des  éléments  du  tissu  nerveux  et  de 
la  névroglie,  les  vaisseaux  sanguins  montrent  des  modifications 
que  nous  connaissons  déjà  : congestion,  exsudation,  corps  granu- 
leux, etc. 

Les  deux  séries  de  ces  troubles  nutritifs  et  inflammatoires,  les  uns 
portant  surtout  sur  les  cellules  et  les  tubes  nerveux,  les  autres  sur  le 
tissu  conjonctif,  bien  que  le  plus  souvent  unis,  peuvent  néanmoins 
être  rapportés  les  premiers  à l’inflammation  parenchymateuse,  les 
seconds  à une  inflammation  interstitielle.  Mais  l’inflammation  inter- 
stitielle ou  sclérose  est  rarement  primitive.  Elle  succède  souvent,  en 
effet,  à des  lésions  des  centres  trophiques  situés  soit  dans  la  moelle 
épinière,  soit  dans  l’encéphale. 


Les  affections  de  la  moelle  réduites  à ces  processus  inflammatoires 
ou  dégénératifs,  dont  l’iiistologie  est  peu  compliquée,  ne  donneraient 
pas  matière  à de  longs  développements  si  l’on  s’en  tenait  aux  lésions 
élémentaires  étudiées  dans  ce  qu’elles  ont  de  plus  général.  Mais  pour 
décrire  les  lésions  qui  correspondent  aux  différentes  maladies  de  la 
moelle  définies  depuis  une  vingtaine  d’années  par  leurs  symptômes 
aussi  bien  que  par  leur  anatomie  pathologique,  nous  devons  entrer 
dans  les  détails  de  l’anatomie  pathologique  topographique  de  l’axe 
médullaire. 

Nous  avons  décrit  brièvement  (page  706)  les  divers  faisceaux  blancs 
de  la  moelle  et  ses  colonnes  de  substance  grise  ; ces  données,  em- 
pruntées à l’anatomie  descriptive,  sont  utiles  à chaque  pas  dans  la 
•pathologie  médullaire.  La  plupart,  çn  effet,  des  maladies  de  la  moelle 
sont  localisées  essentiellement  et  originellement  dans  quelques-unes 
de  ses  colonnes  de  substance  blanche  ou  de  substance  grise  et  le  plus 
souvent  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Telles  sont,  dans  les  myé- 
lites, les  scléroses  rubanées,  l’ataxie  locomotrice  par  exemple,  dont 
le  siège  primitif  est  dans  les  cordons  radiculaires  postérieurs 
(Pierrel)  ou  cordons  cunéiformes,  et  qui  compromet  ensuite  les  cor- 
dons de  Goll,  c’est-à-dire  la  totalité  des  cordons  postérieurs;  telle  est 
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la  myélite  périépendymaire,  limitée  au  tissu  coiijonelil*  qui  entoure 
le  canal  central  (Hallopeau)  ; telles  sont  la  paralysie  inlantile,  la  para- 
lysie spinale  de  l’adulte,  l’atrophie  musculaire  progressive,  qui,  bien 
distinctes  les  unes  des  autres  par  leurs  symptômes  et  leur  durée, 
n’en  ont  pas  moins  comme  point  commun  de  relever  d’une  lésion 
inflammatoire  aiguë  ou  siibaiguë  terminée  par  l’atropbic  des  cornes 
antérieures  grise  (poUjomy élites  antérieures,  aiguës  ou  subaiguës); 
telles  sont  encore  les  scléroses  latérales  amyotrophiques  (Charcot  et 
Gombault),  qui  se  révèlent  par  les  symptômes  de  la  paraplégie  spas- 
modique. 

Les  myélites  dégénératives  consécutives,  soit  à des  destructions 
localisées  de  la  moelle  dans  le  sens  transversal,  ainsi  que  cela  a lieu 
dans  le  mal  vertébral  de  Pott  et  les  tumeurs,  soit  à des  foyers  de 
ramollissement  ou  d’apoplexie  du  cerveau,  affectent  aussi  toujours 
une  forme  rubanée  dans  des  cordons  médullaires. 

Aussi  la  plupart  des  maladies  de  la  moelle  primitives  ou  consé- 
cutives rentrent-elles  dans  le  groupe  des  lésions  systématiques,  sui- 
vant l’expression  de  Yulpian.  Elles  se  localisent  constamment  dans 
des  cordons  déterminés,  sans  intéresser  les  parties  voisines  de  la 
moelle. 

Par  opposition  aux  lésions  systématiques,  les  autres  altérations 
médullaires  sont  appelées  diffuses. 

Malgré  les  progrès  effectués  pendant  les  trente  dernières  années 
dans  la  pathologie  cérébrale  et  spinale,  il  ne  faut  pas  croire  que 
toute  affection  nerveuse  soit  déterminée  en  tant  que  lésion.  L’hys- 
térie, l’épilepsie  vraie,  la  paralysie  agitante,  n’ont  pu  jusqu’ici  être 
rattachées  à aucun  trouble  persistant  du  tissu  nerveux,  et  ni  le 
tétanos  ni  la  rage  ne  laissent  après  la  mort  de  traces  constantes  et 
reconnaissables. 

Gela  dit,  nous  examinerons  successivement  les  diverses  lésions 
médullaires. 

Congestion.  — La  congestion  de  la  moelle  s’observe  en  même 
temps  que  la  congestion  et  l’inflammation  des  méninges  rachidiennes, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  certains  cas  de  rhumatisme,  dans  les 
maladies  fébriles  et  dans  les  maladies  clironiques  du  cœur.  Elle  est 
caractérisée  par  la  distension  des  vaisseaux.  Schrôder  van  der  Kolk  a 
avancé  que  dans  tous  les  cas  d’épilepsie  le  bulbe  rachidien  était  con- 
gestionné; mais  cette  opinion  n’est  pas  suffisamment  établie. 

11  est  très  difficile,  en  effet,  de  dire,  par  l’examen  post  mortem 
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(le  la  moelle,  si  la  réplélion  des  vaisseaux  et  la  coloration  de  la  sub- 
stance irunlullaire  sont  dus  à la  position  du  sujet  après  la  mort,  à une 
stase  cadavérique  ou  à une  hyperhémie  qui  existait  pendant  la  vie. 
Tout  au  plus  pourra-t-on  aflirmer  la  congestion  quand  on  trouvera 
du  pigment  sanguin  autour  des  vaisseaux,  dans  les  gaines  périvascu- 
laires et  dans  le  tissu  rnédidlaire. 


Hémorrhagie  médullaire  ou  iiématomyélie,  — Très  rare  com- 
parativement à celle  du  cerveau,  ITiémorrhagie  de  la  moelle  se  ren- 
contre cependant  quelquelbis  et  se  caractérise  par  une  infiltration 
sanguine  ou  un  caillot  rouge  isolable  au  milieu  du  tissu  médullaire 
dissocié  et  détruit.  Son  siège  est  toujours  dans  les  centres  gris  de  la 
moelle,  dont  elle  peut  occuper  une  très  grande  longueur. 

Les  lésions  des  vaisseaux,  les  modifications  ultérieures  du  caillot  et 
du  tissu  médullaire,  sont  les  mêmes  que  celles  que  nous  avons 
décrites  plus  haut  dans  l’apoplexie  cérébrale. 

D’après  Charcot  et  Hayem,  cette  lésion  serait  toujours  consécutive 
à la  myélite,  dont  elle  constituerait  une  forme  particulière,  la  myélite 
apoplectiforme. 

Signalons  aussi  les  conséquences  d’une  variation  brusque  de  la 


pression  barométrique  sur  la  moelle.  Chez  les  animaux  soumis  à une 
haute  pression  par  M.  Bert,  puis  décomprimés  brusquement,  l’ex- 
pansion des  gaz  contenus  dans  le  sang  a produit  des  déchirures  des 
vaisseaux  de  la  moelle  et  même  la  mort  instantanée  par  hémorrhagie 
capillaire  et  déchirure  de  la  substance  médullaire.  Les  mêmes  causes 
amènent  quelquefois  chez  l’homme  les  mêmes  effets. 


Ramollissement.  — Le  ramollissement  qui  succède  à une  embolie 
artérielle  ou  à l’athérome  des  vaisseaux  de  la  moelle  est  très  rare  ; 
la  lésion  est  alors  localisée  dans  une  région  limitée  de  forgane. 

La  couleur,  la  consistance  et  la  structure  de  la  partie  ramollie 
varient  absolument  de  la  même  façon  que  dans  les  diverses  formes  de 
ramollissement  cérébral  étudiées  plus  haut,  ce  qui  nous  dispensera 
d’en  donner  ici  une  description  détaillée.  Tantôt  la  partie  ramollie 
est  molle,  diflluente,  blanchâtre,  opaque,  et  montre  après  la  section 
de  la  moelle  un  liquide  laiteux;  tantôt,  au  contraire,  la  zone  altérée 
de  la  moelle  est  sèche,  jaune,  revenue  sur  elle-même  et  atrophiée. 
En  y laissant  tomber  un  filet  d’eau,  on  voit  que  cetle  dureté  n’est  qu’ap- 
parente; l’eau  entraîne  avec  elle  les  éléments  dissociés  qui  lui  don- 
nent une  coloration  blanchâtre  laiteuse. 
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Dans  les  deux  cas  on  trouve,  comme  dans  le  cerveau,  à Texamen 
microscopique  eiïecluc  à Tétât  Irais,  des  corpuscules  granuleux  en 
quantité  considérable,  provenant  de  la  destruction  granuleuse  de  la 
myéline  des  tubes  nerveux,  et  des  vaisseaux  altérés  dont  la  gaine 
périvasculaire  est  pleine  des  memes  éléments. 

Le  ramollissement  de  la  moelle  est  très  fréquemment  observé  dans 
la  compression  de  cet  organe  par  une  tumeur  développée  dans  les 
méninges  rachidiennes. 

Il  faut  distinguer  en  pareil  cas  deux  séries  de  lésions  : les  unes 
consistant  dans  un  ramollissement  en  foyer  ou  dans  une  inflamma- 
tion diffuse  liée  à la  carie  vertébrale  et  à la  pachyméningite  tuber- 
culeuse ; les  autres  caractérisées  par  des  dégénérescences  secondaires 
de  la  moelle,  au-dessus  et  au-dessous  du  point  malade.  Ces  dégéné- 
rescences secondaires,  les  unes  ascendantes  dans  les  cordons  de  Goll, 
les  autres  descendantes  dans  les  faisceaux  pyramidaux,  sont  con- 
stantes, quelle  que  soit  la  nature  de  la  lésion  qui  produit  Tinlerrup- 
tion  de  la  moelle  dans  le  sens  transversal.  Elles  offrent  un  grand 
intérêt,  parce  qu’elles  permettent  de  déterminer  le  trajet  des  fibres 
médullaires  et  la  spécialité  physiologique  des  cordons  blancs,  et 
aussi  parce  qu’elles  conduisent  à expliquer  et  à interpréter  les  sym- 
ptômes observés  du  côté  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  dans  le  mal 
de  Pott. 

Une  dégénérescence  analogue  des  faisceaux  antéro-latéraux  de  la 


moelle  est  le  résultat  d’une  lésion  du  cerveau,  par  exemple  d’une 
hémorrhagie  ou  d’un  ramollissement  qui  ont  détruit  une  grande 
partie  d’un  hémisphère  cérébral. 


Dégénérescences  secondaires  de  la  moelle.  — Les  parties  de  la 
moelle  altérées,  soit  à la  suite  d’une  lésion  destructive  ou  en  foyer 
du  cerveau  ou  de  la  moelle,  soit  à la  suite  d’une  compression  de  cet 
organe  par  une  tumeur,  présentent  des  altérations  comparables  à 
celles  de  la  myélite.  Quelquefois  les  parties  atteintes  paraissent  nor- 
males à Tœil  nu  ; d’autres  fois  elles  sont  plus  opaques,  ce  qui  est  dû 
à la  grande  abondance  des  corps  granuleux;  ou  bien  elles  sont  semi- 
transparentes,  ce  qui  est  dû  à la  résorption  et  à la  disparition  de  la 
myéline.  Parfois  le  tissu  médullaire  malade  est  un  peu  ramolli,  d’au- 
tres fois  il  est  condensé.  Le  plus  souvent  les  faisceaux  altérés  sont 
notablement  atrophiés.  L’examen  microscopique,  fait  à l’état  frais,  y 
dénote  toujours  la  présence  d’une  quantité  plus  ou  moins  grande  de 
corps  granuleux.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  durcie  par  Tacide  chro- 
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miqne,  par  la  liqueur  de  Muller  ou  par  les  bichromates,  colorées  au 
carmin  et  éclaircies  par  la  térébenthine  et  le  baume  du  Canada,  on 
ne  voit  plus  les  corps  p;raniileux.  Mais  on  peut  constater  ainsi  l’exis- 
tence constante  d’une  sclérose,  lorsque  la  lésion  est  ancienne.  Les 
tubes  nerveux  sont  atrophiés,  plus  ou  moins  dépourvus  de  myéline, 
mais  ils  conservent  encore  leurs  cylindres  d’axe.  Les  faisceaux  dégé- 
nérés présentent  donc  d’abord  de  la  myélite  avec  ramollissement, 
puis  de  la  sclérose. 

Examinons  maintenant  chaque  cas  en  particulier,  au  point  de  vue 
du  siège  delà  lésion. 

Défjénérescences  secondaires  de  la  moelle  consécutives  à un  foyer 
d'apoplexie  ou  de  ramollissement  du  cerveau.  — Il  est  nécessaire 
de  rappeler  ici  quelle  est  l’origine  cérébrale  des  faisceaux  pyrami- 
daux; quel  est  leur  trajet  dans  le  cerveau,  la  protubérance  et  le  bulbe, 
et  quelle  est  leur  terminaison  dans  la  moelle.  Prenons  les  faisceaux 
pyramidaux  dans  le  bulbe,  où  ils  constituent  les  pyramides  antérieurs, 
et  suivons-les  en  remontant  dans  le  cerveau  : ils  passent  sous  les 
fibres  arciformes,  s’entrecroisent  avec  les  fibres  de  la  protubérance, 
et  ils  se  reforment  en  faisceau  distinct  dans  l’étage  inférieur  des  pé- 
doncules cérébraux.  Ils  occupent,  suivant  les  recherches  de  Flechsig, 
le  tiers  moyen  de  l’étage  inférieur  des  pédoncules;  puis  ils  pénètrent 
avec  l’expansion  cérébrale  des  pédoncules  dans  la  capsule  interne  si- 
tuée entre  la  couche  optique  et  le  corps  strié,  remontent  dans  le 
centre  ovale  et  de  là  dans  les  circonvolutions  cérébrales.  D’après 
Flechsig  et  Pitres,  le  faisceau  pyramidal  passerait  dans  la  portion  pos- 
térieure de  la  capsule  interne  et  se  rendrait  dans  les  circonvolutions 
frontale  ascendante,  pariétale  ascendante,  et  dans  le  lobule  paracen- 
tral.  Ces  circonvolutions  bordent,  comme  on  le  sait,  le  sillon  de 
Rolando  (régions  psycho-motrices  des  membres).  Revenons  mainte- 
nant au  bulbe,  où  les  pyramides  s’entrecroisent  pour  descendre  de  là 
dans  la  moelle.  Cette  décussation  des  pyramides  est  sujette  à de  nom- 
breuses variétés  qu’on  peut  réduire  à trois  types  : 

1°  Le  plus  communément,  la  pyramide  se  divise  en  deux  faisceaux  : 
l’un  direct  qui  descend  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  du 
même  côté;  l’autre  plus  considérable,  qui  s’entrecroise  avec  son  con- 
génère et  chemine  dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle  du  côté  opposé. 
Le  faisceau  pyramidal  croisé  se  trouve,  sur  une  coupe  horizontale  de 
la  moelle,  dans  la  partie  la  plus  postérieure  du  cordon  latéral,  en 
contact  avec  les  racines  postérieures.  Le  rapport  du  volume  du  fais- 
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ceau  direct  avec  celui  du  faisceau  croisé  est  variable.  Ce  dernier  peut 
être  extrêmement  grêle;  ainsi  s’expliquent  les  paralysies  directes 
d’origine  cérébrale,  qui  sont  du  reste  extrêmement  rares. 

2°"ciiez  un  individu  sur  dix,  la  décussation  est  complète  et  il  n’y  a 
pas  de  faisceau  direct. 

3°  Une  seule  des  pyramides  se  divise  en  un  faisceau  direct  et  un 
faisceau  croisé  ; la  seconde  pyramide  s’entrecroise  dans  sa  totalité. 

Dans  la  moelle  épinière,  les  faisceaux  des  pyramides  occupent 
donc  le  plus  habituellement  deux  sièges  distincts  : le  faisceau  direct 


Fig.  274.  — Coupe  IransversMle  du  venflemcnt  cervical  de  la  moelle  e'pinicre  (d’après  Cliarcot). 
A,  cordons  antérieurs  directs;  A',  faisceau  de  Türck  ; BB,  zones  radiculaires  postérieures  ; CC,  cornes 
jiostérieures ; DD,  cornes  antérieures;  F,  zone  radiculaire  antérieure;  E,  cordons  de  Goil. 


(A,  fig.  274)  est  situé  à la  partie  la  plus  interne  du  faisceau  antérieur, 
le  long  du  sillon  antérieur;  le  faisceau  croisé  (A'  fig.  274)  ou  faisceau 
de  Türck,  plus  considérable,  est  situé  à la  partie  la  plus  postérieure 
du  faisceau  latéral,  au  contact  de  la  corne  postérieure  ; mais  ce  fais- 
ceau n’arrive  pas  jusqu’à  l’écorce  de  la  moelle  à ce  niveau.  La  sur- 
face du  cordon  latéral  est  occupée  par  le  faisceau  cérébelleux  direct. 
Les  faisceaux  pyramidaux  viennent,  suivant  toute  vraisemblance,  se 
perdre  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Les  données  qui  précèdent  résultent  de  recherches  faites  sur  le 
développement  des  faisceaux  pyramidaux,  qui,  chez  les  enfants  nou- 
veau-nés, sont  pourvus  de  myéline  plus  tôt  que  les  parties  voisines; 
elles  sont  confirmées  par  la  pathologie. 

Toutes  les  fois  qu’il  existe  un  foyer  de  ramollissement  ou  d’iiémor- 
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rliogie  qui  compromet  et  détruit  une  partie  comprise  dans  la  pyra- 
mide tronquée,  dont  la  base  est  formée  parles  circonvolutions  fion- 


Eio.  275.  — Dégénérescences  secondaires  de  lanioeile.  Les  trois  dessins  A,  B,  C se  rapportent  à un 
cas  de  lésion  ancienne  de  riicmisplicre  dr  ait.  Les  parties  ombrées  indiquent  les  points  où  siège  la 
dégénérescence  secondaire;  a,  faisceau  direct  altéré;  b,  siège  de  i'allération  dans  le  faisceau 
latéral  gauche  à la  région  cervicale  de  la  moelle;  b',  la  même  lésio’i  dans  la  région  dorsale;  b”,  la 
môme  lésion  au  renflement  lombaire.  Les  dessins  D,  E,  F,  montrent  lôs  sections  de  la  moelle  dans  la 
région  dorsale  et  lombaire  au-dessous  d’un  point  où  la  moelle  était  complètement  détruite  par  com- 
pression. Les  parties  ombrées  représentent  le  siège  et  l’étendue  de  la  dégénérescence  descendante. 

taie  et  pariétale  ascendante  et  par  le  lobule  paracentral,  et  dont  le 
sommet  répond  aux  deux  tiers  antérieurs  de  la  partie  postérieur  de 


Fig.  27(3.  — A,  Dégénéralion  dans  le  pédoncule  cérébral  (faisceau  pyramidal)  ; B,  faisceau  pédonculaire 
interne,  dégénérant  quelquefois,  mais  e.xceptionnellemcnl ; C,  faisceau  externe  (centripète),  ne  dégé- 
nérant jamais;  D,  protubérance;  elle  est  asymétrique,  déprimée  du  côté  de  la  lésion;  E,  faisceau 
liyramidal  dégénéré;  F,  eut  recroisement  des  pyramides  (d’après  Charcot). 


la  capsule  interne,  les  fibres  motrices  qui  viennent  du  cerveau  et 
(jui  pénètrent  dans  la  moelle  sont  dégénérées. 

Le  pédoncule  cérébral  du  côté  où  existe  la  lésion  est  gris  et  alro- 
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phié  ; la  pyramide  qui  lui  l'ail  siiilc  moiUrc  la  môme  aliopliie  et  la 
meme  couleur,  et  l’olive  est  })lus  découverte  à ce  niveau  que  du 
côté  opposé  (voy.  fig.  270). 

Après  rcnlrecroisement  des  pyramides,  les  coupes  de  la  moelle 
montrent  une  double  dégénérescence  : Tune  du  côté  de  la  lésion  céré- 
braie  et  en  avant,  près  du  sillon  antérieur  (a,  A,  fig’.  275,  et  B, 
lig.277);  l’autre  du  côté  opposé,  dans  le  faisceau  latéral  de  la  moelle, 
où  elle  SC  poursuit  suivant  un  trajet  plus  ou  moins  long. 

Le  ramollissement  du  faisceau  latéral  se  localise  à la  région  la  plus 
postérieure  de  ce  cordon,  entre  le  sillon  collatéral  postérieur  et  le 
ligament  dentelé  (voy.  fig.  275,  ô,  h' , 6",  et  A,  fig.  277). 

Ces  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  ont  été  pour  la  pre- 
mière fois  bien  étudiées  par  Türek,  et  vérifiées  depuis  par  Gubelr, 
Cbarcot,  Yulpian,  Bouebard,  etc. 


Fig.  277.  — Coupe  transversale  de  la  moelle  dans  la  rdt(ion  cervicale:  A,  dcg'cncralion  du  faisceau 
pyramidal  croisé  dans  un  cas  de  lésion  des  centres  moteurs  des  hémisphères  cérébraux;  B,  dégéné- 
ralion  du  faisceau  direct;  G,  espace  de  substance  blanche  correspondant  au  faisceau  cérébelleux; 
D,  région  intermédiaire  entre  la  corne  postérieure  et  le  faisceau  pyramidal;  celte  région  est  tou- 
jours respectée  dans  la  dégénéralion  descendante  (d'après  Charcot). 


Lorsque  la  dégénérescence  secondaire  est  très  prononcée,  on  peut 
la  reconnaître,  sur  une  section  de  la  moelle  à l’état  frais,  à un  chan- 
gement de  couleur  de  la  substance  blanche  qui  est  devenue  grise  ou 
jaunâtre.  Mais,  le  plus  souvent,  pour  bien  localiser  le  siège  de  cette 
dégénérescence,  il  faudra  l’étudier  sur  des  coupes  de  la  moelle  durcie 
par  l’acide  ebromique. 

Sur  les  préparations  faites  à l’état  frais,  on  reconnaît  de  nombreux 
corps  granuleux  possédant  un  noyau  et  qui  sont  libres  ou  contenus 
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dans  les  gaines  périvasculaires  et  une  atrophie  ou  une  disparition 
presque  complète  des  tubes  nerveux.  Dans  les  observations  où  la 
maladie  remontait  à une  époque  éloignée,  les  corps  granuleux  étaient 
moins  nombreux,  et  il  existait  un  plus  grand  nombre  de  fibres  et  de 
cellules  de  la  névroglie  ou  de  cellules  embryonnaires  qu’à  l’état  nor- 
mal ; il  y avait,  en  un  mot,  une  inllammation  chronique  de  la  moelle. 

Cette  atrophie  des  faisceaux  pyramidaux  peut  être  suivie  d’une 
atrophie  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures. 

Lorsque  ces  lésions  médullaires  existent,  le  retour  de  la  motilité 
est  impossible  dans  le  côté  paralysé.  Il  se  produit  une  contracture 
des  membres,  contracture  tardive  des  hémiplégiques,  qui  accom- 
pagne toujours  la  dégénérescence  secondaire  des  faisceaux  pyrami- 
daux (Bouchard).  Faisons  remarquer  en  passant  que  les  hémorrha- 
gies ou  ramollissements  du  cerveau  occupant  d’autres  points  que 
ceux  indiqués  précédemment  ne  déterminent  pas  de  dégénérescence 
secondaire  de  la  moelle. 

Dégénérescences  secondaires  consécutives  à une  myélite  ou  à une 
perte  de  substance  de  la  moelle.  — Dans  le  mal  de  Pott,  la  moelle. 


Fig.  278.  — Dégénérescence  ascendante  des  faisceaux  postérieurs  do  la  moelle  dans  un  cas  de  com- 
pression de  la  moelle  à la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale  ; e,  lésion  des  cordons  postérieurs  à 
la  région  dorsale  au-dessus  du  point  comprimé;  e',  lésion  plus  restreinte  au-dessus;  e"  et  e"',  lé- 
sions de  moins  en  moins  étendues  à mesure  qu’on  s’élève  dans  la  région  cervicale. 


comprimée  et  irritée  par  les  produits  inflammatoires  qui  se  forment 
dans  son  voisinage,  subit  des  lésions  complexes. 

Les  tumeurs  développées,  soit  dans  les  vertèbres,  soit  dans  les 
méninges  spinales,  peuvent  produire  les  mêmes  effets.  La  moelle  est 
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ramollie,  opaque,  blanclialre  ou  jaunalre  dans  l’élendue  qui  corres- 
pond à la  tumeur,  c’est-à-dire  dans  un  segment  horizontal  plus  ou 
moins  limité. 

Lorsqu’un  de  ces  segments  est  ainsi  détruit,  les  parties  de  l’axe 
spinal  situées  au-dessus  et  au-dessous  subissent  des  altérations  qui, 
d’après  les  faits  observés  par  Türek,  Charcot,  Vulpian,  Bouchard,  et 
par  nous,  paraissent  constantes  et  qui  sont  les  suivantes  : 

Les  cordons  postérieurs  s’altèrent  au-dessus  de  la  partie  ramollie 
(voy.  fig.  278),  elles  cordons  latéraux  au-dessous.  Dans  les  cordons 
postérieurs,  cette  lésion  se  localise  bientôt  dans  les  cordons  de  Goll; 
qui  sont  dégénérés  dans  toute  leur  hauteur  et  dans  leur  totalité  jus- 
qu’au plancher  du  quatrième  ventricule  (voy.  fig.  278).  La  lésion 
descendante  envahit  d’abord,  au  voisinage  du  foyer  de  ramollisse- 
ment, toute  l’étendue  des  cordons  antéro-latéraux  (voy.  fig.  275,  D); 
puis  elle  se  limite  à la  partie  la  plus  reculée  des  cordons  latéraux,  au 
niveau  des  cornes  postérieures  (fig.  275  E.  c',  et  F,  c");  elle  n’atteint 
jamais  la  surface  de  l’écorce  de  la  moelle.  La  partie  dégénérée  va  en 
s’effilant  à mesure  qu’on  l’examine  plus  bas.  Les  parties  dégénérées 
contiennent  des  tubes  nerveux  qui  ont  subi  la  transformation  grais- 
seuse et  qui  sont  atrophiés.  Entre  eux  se  trouvent  de  nombreux 
corps  granuleux. 


Fig.  279.  — Dégénérescence  secondaire  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  dans  un  cas  de  com- 
pression des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  : d,  lésion  du  cordon  postérieur  à la  partie  inférieure  du 
renflement  lombaire;  d’,  la  même  lésion  à la  partie  supérieure  du  renllcment  lombaire;  d",  lésion 
au  niveau  delà  région  dorsale;  d'",  la  même  lésion  très  restreinte  au  niveau  du  renllcment  cervical. 


Dégénérescences  de  la  moelle  consécutives  à la  compression  des 
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nerfs  de  la  queue  de  cheval  par  une  tumeur.  — Dans  im  cas  de  sar- 
come que  nous  avons  observé  dans  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval, 
ces  nerfs,  comprimés  et  dégénérés  au  niveau  de  la  tumeur,  et  les 
cordons  postérieurs  de  la  moelle,  avaient  subi  une  dégénérescence 
analogue  (fig.  279). 

Plusieurs  autres  faits  observés  depuis  ont  montré  que  les  cordons 
de  Goll  subissent  cette  dégénérescence  par  suite  de  la  compression 
des  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 


Quelle  est  la  cause  des  dégénérescences  secondaires  ascendantes 
dans  les  cordons  postérieurs,  descendantes  dans  les  cordons  latéraux? 
Elles  tiennent  à ce  que  les  tubes  nerveux  coupés  en  un  point  de 
leur  trajet  deviennent  granuleux  dans  la  portion  séparée  de  leur 
centre  trophique.  En  effet  les  expériences  de  Waller  ont  montré  que 
si  l’on  coupe  les  racines  antérieures  ou  motrices  des  nerfs  spinaux, 
les  nerfs  moteurs  s’altèrent  dans  leur  distribution  périphérique, 
tandis  que  le  segment  central,  conservant  ses  relations  avec  les  cel- 
lules nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  reste  normal.  Le 
même  expérimentateur  a montré  que  la  lésion  des  nerfs  suit  un  trajet 
inverse  lorsqu’on  coupe  les  racines  postérieures;  la  partie  de  ces 
racines  restée  en  relation  avec  les  cellules  des  ganglions  rachidiens 


est  normale,  tandis  que  le  segment  central  devient  granuleux. 

On  a expliqué  par  la  séparation  d’avec  leurs  cellules  trophiques  les 
altérations  que  présentaient  les  tubes  nerveux  de  la  moelle  dans  ces 
dégénérescences  secondaires. 

Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  règne  encore  sur  cette  ques- 
tion une  certaine  obscurité  qui  tient  surtout  à ce  que  le  trajet  des 
fibres  nerveuses  dans  la  moelle  est  loin  d’étre  complètement  élueidé. 

Dans  leurs  premières  expériences  physiologiques,  Yulpian  et 
W estpbal  n’ont  pas  réussi  à reproduire  des  lésions  ascendantes  et 
descendantes  dans  la  moelle  des  cochons  d’Inde  et  des  pigeons  par  la 
destruction  d’un  segment  de  l’axe  spinal;  mais  dans  des  expériences 
plus  récentes  faites  sur  les  chiens,  ils  ont  vu  des  phénomènes  de 
dégénérescence  comparables  à ce  qu’on  observe  chez  l’homme. 
Schiefferdecker,  ayant  réussi  à faire  vivre  pendant  plusieurs  semaines 
des  chiens  à qui  il  avait  coupé  la  moelle  au  niveau  de  la  douzième 
vertèbre  dorsale,  a toujoui’s  constaté  des  lésions  ascendantes  et  des- 
cendantes. 11  en  existait  déjà  des  traces  à la  fin  de  la  première  se- 
maine, et  le  plus  haut  degré  de  l’altération  était  atteint  au  bout  de 
quatre  ou  cinq  semaines.  La  dégénération  ascendante  se  montrait, 
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comme  chez  l’homme,  dans  les  faisceaux  de  Goll  et  dans  les  faisceaux 
céréhelleux  directs;  la  dégénération  descendante  était  très  appré- 


ciable dans  les  cordons  antéro-latéraiix. 

11  existe  cependant  chez  l’homme  une  exception  aux  dégénéres- 
cences secondaires  de  la  moelle.  Dans  la  maladie  que  nous  décrirons 
bientôt  sous  le  nom  de  sclérose  en  placiiieSy  et  dans  laquelle  les  cen- 
tres gris  et  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  sont  irrégulièrement 
détruits,  on  n’observe  aucune  dégénérescence  secondaire  des  tubes 
nerveux.  Vulpian  en  conclut  que  la  dégénérescence  secondaire  n’est 
pas  causée  seulement  par  la  séparation  des  nerfs  de  leurs  cellules, 
et  il  suppose  que  l’irritation  persistante  joue  un  certain  rôle  dans 
cette  altération. 

Ajoutons  enfin  que  lorsque  l’on  examine  la  moelle  des  sujets  am- 
putés depuis  longtemps  de  la  cuisse  ou  des  animaux  dont  on  a sec- 
tionné le  nerf  sciatique,  les  lésions  consécutives  de  la  moelle  peuvent 
porter  non  seulement  sur  les  faisceaux  blancs  postérieurs , mais 
aussi  sur  les  faisceaux  antérieurs  et  sur  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures (Vulpian). 


Myélite.  — On  peut  décrire  sous  ce  titre  une  série  d’états  patho- 
logiques très  différents,  dans  lesquels  il  existe  de  l’inflaramation  aiguë 
ou  chronique  portant  sur  les  divers  éléments  de  la  moelle.  On  com- 
prend, en  effet,  sous  le  nom  de  mi/elite,  non  seulement  les  inflam- 
mations franches, caractérisées  par  la  formation  d’éléments  nouveaux, 
cellules  embryonnaires,  globules  blancs  ou  globules  de  pus  épanchés 
entre  les  éléments  de  la  moelle,  mais  aussi  la  multiplication  des  élé- 
ments et  l’épaississement  de  la  névroglie  connus  sous  la  dénomination 
de  sclérose.  On  est  également  conduit  par  le  raisonnement  et  l’en- 
chaînement des  faits  à rapporter  à l’inflammation  les  atrophies  des 
éléments  nerveux  qui  constituent  les  seules  lésions  trouvées  à l’au- 
topsie dans  certaines  polyomyélites. 

Les  myélites  sont  aiguës  ou  chroniques. 

Nous  les  divisons,  suivant  la  classification  donnée  par  Vulpian  et 
qui  est  généralement  adoptée,  en  myélites  diffuses  et  myélites  systé- 
matiques. Les  myélites  systématiques  (voy.  p.  716  et  717)  sont 
celles  qui  sont  confinées  dans  un  cordon  blanc  ou  dans  une  colonne 
de  substance  grise  de  la  moelle  et  qui  évoluent  régulièrement. 

Nous  étudierons  successivement  les  myélites  aiguës  et  chroniques, 
diffuses  et  systématiques. 
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A.  — Myélite  aigle. 


a.  La  myélite  aiguë  diffuse  supjmrative  est  très  rare  : elle  peut 
se  rencontrer  dans  la  méningite  rachidienne  épidémique  ou  à la  suite 
d’eschares  du  sacrum  ayant  compromis  les  enveloppes  de  la  moelle. 
La  myélite  est  alors  superficielle  et  consécutive  à la  méningite. 

Dans  certains  cas  d’eschares  gangréneuses  observées  chez  les  alié- 
nés, l’cxsudat  puriforme  et  les  membranes  enflammées  de  la  moelle 
revêtent  les  caractères,  la  couleur  verdâtre  ou  grise  et  l’odeur  de  la 
gangrène,  ainsi  que  la  surface  de  la  moelle;  cette  lésion  se  pro- 
page jusqu’au  bulbe,  la  protubérance  et  la  partie  inférieure  du  cer- 
veau. 

Les  abcès  métaslaticjues  se  montrent  exceptionnellement  dans  la 
moelle,  dans  l’infection  purulente. 


b.  La  myelile  aiguë  diffuse  simple  a des  causes  très  variées  : les 
traumatismes,  l’impression  du  froid,  la  méningite,  les  tumeurs  des 
méninges,  les  maladies  aiguës  infectieuses,  telles  que  la  fièvre  tv- 
phoïde,  la  variole,  etc.  Les  lésions  sont  tantôt  bornées  à une  très 
faible  étendue  de  la  moelle,  tantôt  elles  l’occupent  dans  presque  toute 
sa  hauteur.  Son  aspect  à l’œil  nu  est  très  variable.  Tantôt  le  tissu 
médullaire  est  ramolli;  sa  couleur  est  blanchâtre,  rosée,  jaunâtre 
ou  de  couleur  chocolat,  suivant  que  les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins 
congestionnés  et  suivant  que  les  globules  rouges  sont  épanchés  en 
plus  ou  moins  grande  quantité.  On  y voit  quelquefois  des  points  ecchy- 
motiques  et  des  vaisseaux  dilatés.  Dans  certains  faits,  au  contraire, 
elle  est  plutôt  indurée  que  ramollie.  A l’examen  microscopique,  on 
y trouve  des  tubes  nerveux  granuleux  ; une  assez  grande  quantité 
de  globules  blancs,  les  uns  normaux,  les  autres  remplis  de  pigment 
sanguin;  des  granulations  graisseuses  libres  et  des  corps  granuleux. 
Ces  derniers  éléments  existent  dans  les  gaines  périvasculaires. 

Lorsque  la  moelle  est  très  ramollie,  l’examen  au  microscope  n’en 
est  possible  qu’à  l’état  frais.  Lorsque  au  contraire  elle  a conservé  une 
certaine  solidilé,  on  peut  la  faire  durcir  suivant  le  procédé  babituel 
et  en  examiner  des  coupes  minces.  Sur  ces  préparations  on  constate 
l’étal  des  vaisseaux,  leur  dilatation,  des  exsudais  fibrineux  ou  des  cel- 
lules lymphatiques  épanchées  dans  les  gaines  périvasculaires,  des 
noyaux  et  de  petites  cellules  de  formation  nouvelle  dans  les  cornes 
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et  dans  les  comniissuFes  srises.  Les  cellules  araignées  ou  de  Deilers 
sont  plus  nombreuses  et  plus  visibles  qu’à  l’état  normal. 

Les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  ont  subi  parfois 
dans  celle  myélite  aiguë  une  byperlropbie  colossale  (Gbarcot).  Elles 
mesurent  alors  jusqu’à  80  p.  de  diamètre.  Elles  sont  remplies  d’une 
matière  colloïde,  d’aspect  vitreux,  ou  bien  on  y constate  une  ou  plu- 
sieurs vacuoles  remplies  de  liquide.  Le  noyau  de  ces  cellules  est  plus 
ou  moins  modifié;  leur  nucléole  a souvent  disparu;  elles  sont  tantôt 
transparentes,  tantôt  granuleuses.  A côté  de  cellules  bypertropbiées 
on  en  trouve  qui  sont  raccornies,  atrophiées,  sans  noyaux,  irrégu- 
lières, sans  prolongements,  se  colorant  mal  par  le  carmin,  ou  trans- 
formées en  un  amas  de  petites  granulations. 

Les  cylindres  d’axe  sont  bypertropbiés,  variqueux,  creusés  de 
vacuoles  ou  granuleux (Frommann,  Charcot  et  Joffroy,  etc.).  Cet  état 
des  cylindres  d’axe  a été  constaté  par  Joffroy  dans  la  myélite  produite 
expérimentalement  chez  le  chien. 

On  a décrit  aussi,  dans  la  myélite,  des  foyers  de  désintrégration 
granuleuse  (Lockbart-Clarke),  dans  lesquels  tous  les  éléments  ner- 
veux détruits  seraient  réduits  en  granulations.  Comme  ces  foyers  ont 
été  vus  dans  des  moelles  plus  ou  moins  fraîches,  plus  ou  moins  bien 
enlevées  et  après  le  durcissement  dans  l’acide  chromique,  on  con- 
çoit qu’ils  doivent  être  souvent  le  résultat  d’accidents  et  qu’ils  corres- 
pondent à des  altérations  artificielles. 

Les  lésions  de  la  myélite  aiguë  sont  distribuées  d’une  façon  très 
variable.  Dans  certains  faits,  elles  prédominent  dans  la  partie  grise 
centrale  de  la  moelle;  dans  d’autres,  c’est  l’écorce  qui  est  surtout 
atteinte,  tout  particulièrement  lorsque  la  myélite  est  consécutive  à 
une  méningite  ou  à une  tumeur  des  méninges.  Quelquefois  elles  sont 
localisées  dans  une  moitié  de  la  moelle. 

On  constate  habituellement,  en  même  temps,  une  inflammation 
des  méninges  et  une  dégénérescence  ou  une  inflammation  intersti- 
tielle des  racines  des  nerfs  au  niveau  des  parties  malades. 

L’hémorrhagie  peut  être  la  conséquence  du  ramollissement  in- 
flammatoire, ainsi  que  le  pensent  Gbarcot  et  Ilayem;  l’épanchement 
sanguin  qui  se  produit  alors  hâte  la  terminaison  fatale. 

La  myélite  localisée,  au  contraire,  est  suivie  de  modifications  ulté- 
rieures, telles  que  la  dégénérescence  complète  et  l’atrophie  des  par- 
ties qui  en  sont  le  siège;  elle  se  confond  absolument  alors  avec  le 
ramollissement  chronique  limité. 
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c.  Il  convient  de  rapproclier  de  ces  faits  de  myélite  diffuse  aiguë  les 
observations  désignées  depuis  Landry  sous  le  nom  de  paralysie 
ascendante  aiguë,  k l’autopsie  des  malades  atteints  de  cette  affection, 
qui  se  conduit  à peu  de  chose  près  comme  une  myélite  d’une  grande 
intensité,  on  ne  trouve  aucune  lésion  médullaire,  ni  à l’œil  nu,  ni  à 
l’examen  microscopique.  Les  autopsies  faites  par  Landry,  Vu I pian  , 
Lévy,  Ilayem,  Déjerine,  Westplial,  et  par  nous, n’ont  permis  de  noter 
aucune  lésion  médullaire  capable  d’expliquer  les  symptômes  de 
paraplégie  observés.  Ce  n’est  pas  à dire  pour  cela  qu’il  n’existe  pas 
d’altérations,  mais  jusqu’ici  elles  ont  échappé  à nos  moyens  d’investi- 
gation. Ajoutons  cependant  que  dans  deux  observations  récentes, 
celles  de  Reinhard  et  de  Eisenlobr,  on  a trouvé  des  lésions  spinales 
(gonflement  des  cylindres  d’axe  et  des  cellules  motrices,  exsudât  libri- 
neux  autour  des  vaisseaux,  hémorrhagies  capillaires),  lésions  qui 
correspondraient  à un  degré  très  atténué  de  la  myélite.  Déjerine  a 
constaté  des  lésions  dans  les  racines  antérieures  des  nerfs  spinaux 
dans  deux  cas  de  paralysie  ascendante  : les  nerfs  présentaient  la 
même  lésion  que  celle  observée  dans  le  segment  périphérique  d’un 
nerf  sectionné.  Déjerine  pense  que  ces  altérations  des  nerfs  sont 
consécutives  à une  lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  mais  cependant  il  n’en  a pas  trouvé.  Il  est  donc  nécessaire 
d’attendre  avant  de  se  prononcer  sur  la  valeur  des  lésions  décrites 
jusqu’ici  ; elles  ne  nous  paraissent  pas  en  rapport  avec  la  gravité  de 
la  paralysie  ascendante  aiguë. 


cl.  Myélite  aiguë  systématique.  — Les  myélites  systématiques 
aiguës  sont  peu  nombreuses  et  elles  se  limitent  uniquement  aux 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  Les  myélites  des  cornes  antérieures, 
qu’on  appelle  encore  polyiomélites  antérieures  systématiques  for- 
ment un  groupe  assez  naturel  très  bien  élucidé  dans  ces  dernières 
années  par  Duchenne,  Cdiarcot,  Joffroy,  Damaschino,  etc.,  et  qui 
comprend  la  paralysie  spinale  de  l’enfance,  la  paralysie  spinale  de 
l’adulte  et  l’atrophie  musculaire  progressive  (type  de  Duchenne  et 
Aran).  La  myélite  de  la  paralysie  infantile  est  seule  aiguë;  celle  de  la 
paralysie  spinale  est  subaiguë,  et  enfin  celle  qui  correspond  à l’atro- 
phie musculaire  progressive  alfecte  une  marche  chronique.  Les  traits 
communs  à ces  polyomyélites  sont  do  frapper  seulement  la  motilité 
et  les  muscles  de  la  vie  animale,  la  sensibilité  restant  intacte,  et  de 
s’accompagner  de  troubles  trophiques,  de  dégénérescence  grauulo- 
graissouse  et  d’ atrophie  des  libres  musculaires. 
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Les  lésions  trouvées  à raiitopsie  dans  la  'paralysie  infantile  sont 
variables,  parce  que, la  maladie  ayant  duré  plus  on  moins  longtemps, 
il  s’est  produit  lanlôt  des  lésions  do  myélite  récente,  tantôt  des  modi- 
llcations  atrophiques  dont  l’origine  remonte  à plusieurs  années. 
Ainsi,  dans  une  autopsie  du  service  de  Charcot,  dans  laquelle  l’un 
de  nous  a fait  l’examen  microscopique  de  la  moelle  et  montré 
pour  la  première  fois  (1803)  qu’il  existait  une  lésion  positive,  la  para- 
lysie remontait  à quarante-sept  ans;  il  y avait  une  atrophie  très  pro- 
noncée des  cordons  antéro-latéraux  qui  présentaient  une  quantité 
considéralile  de  corpuscules  amyloïdes.  Prévost  et  Vnlpian  décri- 
virent la  lésion  des  cornes  antérieures  et  la  disparition  des  cellules 
motrices  (1865).  Lockhart-Clarke  et  Lahorde  publièrent  à la  même 
époque  des  observations  analogues.  En  1870,  Charcot  et  Joffroy  ont 
donné  l’analyse  histologique  de  la  moelle  d’une  femme  atteinte  de 
paralysie  infantile  depuis  trente-huit  ans.  Dans  ce  fait,  les  cornes 
antérieures  étaient  altérées  profondément  dans  presque  toute  la  hau- 
teur de  la  moelle;  les  cellules  motrices  étaient  atrophiées  et  des 
groupes  entiers  de  ces  cellules  avaient  disparu  complètement.  La 
substance  des  cornes  antérieures  était  sclérosée  par  places,  mais 
le  tissu  conjonctif  n’était  pas  partout  également  altéré.  Enfin  les  cor- 
dons latéraux  étaient  atrophiés  et  en  partie  sclérosés,  ainsi  que  les 
racines  antérieures  des  nerfs.  Ces  observations  montraient  les  consé- 
quences anatomiques  éloignées  de  la  paralysie  infantile,  mais  non  la 
myélite  du  début.  Les  observations  de  Pioger  et  Damaschino,  de 
Dujardin-Beaumetz,  celles  de  Roth  et  Leyden,  ont  montré  des  lésions 
plus  récentes,  des  foyers  de  myélite  caractérisés  par  des  corps  gra- 
nuleux, par  de  la  sclérose,  situés  dans  les  cornes  antérieures  et 
accompagnés  d’atrophie  des  cellules  motrices,  de  dégénérescence 
atrophique  des  cordons  latéraux  et  des  racines  antérieures.  Aussi 
l’anatomie  pathologique  de  la  paralysie  infantile  est-elle  aujourd’hui 
parfaitement  définie  dans  ses  traits  essentiels. 

paralysie  sjnnale  aiguë  de  V adulte  répond  absolument  par  ses 
lésions,  aussi  bien  que  par  ses  symptômes,  à la  paralysie  infantile; 
mais  les  observations  suivies  d’autopsie  et  d’un  examen  complet  de 
la  moelle  sont  encore  très  rares.  Nous  ne  connaissons  pas  d’autre 
observation  absolument  probante  que  celle  de  Gomhault,  dans  la- 
quelle il  existait  une  atrophie  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures. Dans  une  autopsie,  Leyden  trouva  dans  le  renllement  lom- 
baire de  la  moelle  et  dans  la  corne  antérieure  droite  un  foyer  kys- 
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lique  du  ù un  ramollissement  hémorrhagique  et  au  oisinage  duquel 
les  cellules  motrices  étaient  atrophiées. 


B.  — Myélite  chronique. 

Sous  le  nom  de  myélite  chronique  on  range  une  série  d’états 
pathologiques  d’origine  variée  et  qui  sont  loin  de  présenter  des 
caractères  anatomiques  similaires.  Ainsi  les  lésions  du  ramolisse- 
ment de  la  moelle  décrites  plus  haut,  les  suites  diverses  de  la  myélite 
aiguë,  telles  cpie  l’atrophie  des  tubes  et  des  cellules  nerveuses,  la 
production  de  tissu  conjonctif  nouveau  dans  les  centres  gris  et  blancs 
de  la  moelle,  les  kystes  et  foyers  qui  succèdent  à des  ramollissements 
ou  à des  myélites  bémorrbagiques  circonscrites,  les  inflammations  et 
ramollissements  causés  par  des  lésions  des  méninges  et  des  vertèbres 
dans  le  mal  de  Pott,  dans  le  cancer  vértébral,  les  leucomyélites  cor- 
ticales qui  en  résultent,  la  myélite  subaiguë  ou  chronique  corticale 
qui  accompagne  assez  souvent  la  paralysie  générale  des  aliénés,  for- 
ment autant  de  chapitres  distincts  dans  l’iiistoire  de  la  myélite  chro- 
nique. Mais  les  lésions  histologiques  qu’on  rencontre  dans  ces  états 
pathologiques,  différents  par  leurs  causes,  sont  sensiblement  les 
mêmes , et  elles  rentrent  toutes  dans  la  description  générale  que 
nous  avons  donnée  du  ramollissement  et  de  la  myélite  aiguë,  et  dans 
celle  qu’il  nous  reste  à faire  de  la  sclérose. 

La  myélite  chronique  d’emblée  est  en  effet  le  plus  ordinairement 
une  myélite  interstitielle  ou  sclérose. 


Myélite  interstitielle  ou  sclérose  de  la  moelle.  — Lorsqu’une 
partie  de  la  moelle  est  atteinte  de  sclérose,  lésion  qui  occupe  soit 
systématiquement  des  faisceaux  déterminés,  soit  des  plaques  irrégu- 
lièrement distribuées,  on  reconnaît  à l’œil  nu  les  parties  malades  à 
leur  teinte  grise  ou  gris  jaunâtre  et  à leur  semi-transparence.  Cette 
semi-transparence,  tout  à fait  caractéristique  lorsqu’elle  se  montre 
dans  les  faisceaux  blancs,  est  due  à ce  que  les  tubes  nerveux  ont 
perdu  leur  myéline  sans  que  le  tissu  nerveux  soit  infiltré  d’élé- 
ments opaques.  Les  tubes  nerveux  sont  réduits  à leur  cylindre  d’axe, 
et  le  tissu  de  la  névroglie  qui  les  entoure  se  tasse  autour  d’eux; 
les  fibrilles  de  tissu  conjonctif  se  rapprochent  des  tubes  nerveux  et 
présentent  des  ondulations  qui  les  font  paraître  plus  épaisses.  Cette 
sorte  de  condensation  des  faisceaux  de  fibres  de  la  névroglie,  qui 
coïncide  avec  la  diminution  du  diamètre  des  tubes  nerveux,  détermine 
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presque  constamment,  surtout  si  la  lésion  est  ancienne,  nn  épaissis- 
sement réel  des  faisceaux  conncctils  qui  rayonnent  du  centre  de  la 
moelle  à sa  périphérie  en  accompagnant  les  vaisseaux,  en  séparant 
les  faisceaux  de  la  moelle  par  des  cloisons  plus  épaisses  que  celles 
qui  séparent  normalement  les  tubes  nerveux  les  uns  des  autres.  Les 
cellules  de  la  névroglie  sont  faciles  à isoler;  elles  présentent  un 
noyau  volumineux. 

Dans  le  tissu  des  cornes  de  la  moelle,  la  sclérose  se  manifeste  an 
début  par  une  plus  grande  abondance  de  petites  cellules,  et  ensuite 
par  une  formation  nouvelle  de  fibrilles  de  tissu  conjonctif,  en  même 
temps  qne  les  cellnles  nerveuses,  d’abord  tuméfiées  ou  granuleuses, 
comme  dans  toute  myélite,  s’atrophient  ensuite  peu  à peu  et  finis- 
sent par  disparaître. 

Dans  les  stades  ultérieurs  et  plus  anciens  de  la  sclérose,  les  cloi- 
sons c|ui  séparent  les  tubes  nerveux  réduits  à leur  cylindre  d’axe  et  les 
faisceaux  de  tubes  sont  un  peu  plus  épaisses  et  formées  toujours  de 
fibrilles.  Les  cellules  de  la  névroglie  sont  plus  petites  qu’au  début  du 
processus  et  elles  ne  paraissent  pas  toujours  augmentées  en  nombre. 
On  trouve  dans  tout  ce  tissu  des  corpuscules  amyloïdes  plus  ou 
moins  nombreux,  plus  abondants  le  long  des  cloisons  fibreuses. 

En  même  temps,  les  vaisseaux  capillaires,  les  petites  artères  et  les 
veinules  montrent  au  début  quelques  corps  granuleux  en  plus  ou 
moins  grand  nombre  dans  leur  gaine  périvasculaire  ou  dans  leur 
tunique  externe.  Plus  tard  leurs  parois  s’épaississent. 

Cette  myélite  interstitielle  peut  être  rapprochée  des  inlïammations 
chroniques  de  même  nature  qu’on  observe  dans  le  foie,  dans  le  rein 
et  dans  le  poumon;  mais  elle  en  diffère  à beaucoup  d’égards,  tout 
autant  que  le  tissu  conjonctif  et  les  fibres  extrêmement  minces  de 
la  névroglie  diffèrent  des  faisceaux  du  tissu  conjonctif  fasciculé.  Il 
ne  faut  donc  pas  s’attendre  à trouver  dans  les  scléroses  de  la  moelle 
un  épaississement  et  une  néoformalion  de  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif comparables  par  leur  étendue,  leur  épaisseur  et  leur  impor- 
tance, à ceux  qu’on  trouve  dans  les  cirrhoses  du  foie  ou  dans  les 
pneumonies  interstitielles. 

A l’exception  de  la  sclérose  en  plaques,  tontes  les  myélites  cbi-o- 
niques  scléreuses  appartiennent  au  groupe  des  myélites  systéma- 
tiques. 

Nous  décrirons  successivement  la  polyomyélite  chronique  anté- 
rieure^ qui  correspond  à la  paralysie  musculaire  progressive,  la  pa- 
ralysie  bulbaire  progressive  o\x  paralysie  labio-glosso-jtharyngée,  la 
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sclérose  des  cordons  postérieurs  ou  ataxie  locomotrice  progressive, 
la  sclérose  latérale  amyotrophlqué  ou  paraplégie  spasmodique,  el  la 
sclérose  en  placques. 


a.  Polyomyélite  chronique  antérieure.  — La  paralysie  ou  atro- 
phie musculaire  progressive  a été  longtemps  regardée  comme  résul- 
tant d’une  dégénérescence  graisseuse  atrophique  primitive  des  mus- 
cles; cependant  Cruveilhier  avait  vu  dans  une  autopsie  de  cette 
maladie  une  atrophie  très  remarquable  des  racines  antérieures 
(1853)  (1).  Vulpian  (^),  Trousseau  et  Jaccoud  ont  constaté  aussi  que 
les  racines  antérieures  sont  grêles  et  grises  dans  cette  maladie.  Plus 
tard,  Schneevogt  (3)  et  Jaccoud  (4)  ont  avancé  que  le  tronc  cervical  et 
une  partie  du  cordon  abdominal  du  grand  sympathique  étaient 
altérés  dans  cette  maladie.  Plusieurs  auteurs  notèrent  encore  des 
lésions  mal  déterminées  de  la  moelle  : Luys  (5)  constata  une  atro- 
phie des  cellules  des  cornes  antérieures;  Lockhart-Glarke  (1868) 
observa  aussi  une  atrophie  des  cellules  multipolaires  de  la  moelle. 
Mais  l’anatomie  pathologique  de  cette  maladie  n’a  pu  être  élablie 
que  depuis  le  mémoire  de  Charcot  et  Jolïroy  (6),  qui  ont  publié  les 
observations  recueillies  à la  Salpêtrière,  aussi  bien  dans  le  service  de 
Charcot  que  dans  celui  de  Vulpian  (obs.  de  Troisier). 


De  ces  observations  comparées  avec  celles  publiées  jusque-là,  il 
résulte  que  la  lésion  constante  et  essentielle  de  la  paralysie  muscu- 
laire progressive  consiste  dans  une  atrophie  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  et  dans  leur  disparition  complète.  La  sub- 
stance grise  de  ces  cornes  est  alors  diminuée  elle-même  de  volume 
et  sclérosée.  Les  racines  antérieures  sont  atrophiées  et  dégénérées. 
Les  régions  atteintes  de  la  moelle  sont  plus  ou  moins  étendues;  les 
noyaux  de  Stilling,  du  bulbe,  peuvent  être  pris  aussi  bien  que  les 
centres  moteurs  de  la  moelle  épinière. 

Une  autre  lésion  spinale,  qui  a coïncidé  plusieurs  Ibis  avec  l’atro- 
phie musculaire  progressive,  est  la  formation  d’une  cavité  centrale 


(1)  DiiUelin  de  V Academie  de  médecine,  t.  XVIII,  n°  12,  p.  5i0  ù 583. 

(2)  Société  méd.  des  hôpit.,  mars  1803,  el  Union  médicale,  1803,  n°  49,  t.  XVIII,  p.  159. 

(3)  Neederl.  Lancet,  1854,  sept,  el  oct. 

(4)  Société  médic.  des  hôpitaux,  1805,  et  Gazette  des  hôpit.,  1805,  p.  20. 

(5,1  Gazette  médicale,  1800,  p.  30. 

(0)  Archives  de  physiologie  normale  el  palh.,  1809,  p,  350. 
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dans  la  moelle  ou  liydromyélic  (observations  do  Clarke,  do  Scliüppcl 
et  de  Grimm,  citées  par  Lcydcn). 

b.  Paralysie  bulbaire  progressive.  — Les  lésions  de  la  paralysie 
bulbaire  progressive,  ou  paralysie  labio-glosso-pliaryngée,  sont  les 
mêmes  que  celles  de  la  paralysie  musculaire  progressive,  et  n’en 
dilïèrcnt  que  par  les  muscles  atleints  et  par  le  siège  des  altérations 
des  nerfs  et  des  centres.  Ici  ce  sont  surtout  les  muscles  de  la  langue 
qui  sont  atrophiés  et  en  dégénérescence  granulo-graisseusc. 

Les  troncs  des  nerfs  facial,  hypoglosse,  pneumogastrique  et  spinal 
sont  plus  ou  moins  atteints  par  une  dégénérescence  granuleuse  qui 
porte  sur  les  tubes  nerveux,  et  finalement  ils  présentent  les  lésions 
d’une  sclérose  avec  atrophie. 

Les  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  les  centres  gris  du  bulbe  sont 
modifiés  de  la  même  façon  que  dans  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive. C’est  dans  les  noyaux  d’origine  de  l’hypoglosse,  du  spinal  et  du 
facial  que  l’atrophie  des  cellules  nerveuses  est  le  plus  prononcée  : la 
disparition  absolue  des  cellules  en  est  le  résultat  ultime.  L’atrophie 
atteint  aussi  les  noyaux  d’origine  du  glosso-pharyngien  et  du 
pneumogastrique,  qui  sont  des  nerfs  mixtes.  Les  faisceaux  nerveux 
intrabulbaires,  et  en  particulier  les  faisceaux  transversaux  du  bulbe, 
sont  plus  ou  moins  atrophiés  en  même  temps. 

c.  Sclérose  des  cordons  postérieurs. — La  sclérose  des  cordons 
postérieurs,  dégénérescence  grise  atrophique  des  cordons  postérieurs, 
qui  correspond  à l’ataxie  locomotrice  progressive,  nous  offre  un  des 

e 

exemples  les  plus  remarquables  des  progrès  accomplis  en  pathologie 
nerveuse  depuis  trente  années.  Ses  symptômes,  séparés  des  paraplé- 
gies et  des  névroses  par  Duchenne  de  Boulogne;  son  anatomie  patho- 
logique entrevue  par  Cruveilhier,  décrite  par  Bourdon  et  Luys,  par 
Charcot  et  Yulpian,  Axenfeld,  Jaccoud,  Leyden,  Pierret,  etc.,  en  font 
un  type  aujourd’hui  parfaitement  connu  jusque  dans  ses  localisations 
rares,  jusque  dans  ses  formes  anormales. 

Elle  est  caractérisée  àfœil  nu  par  une  couleur  grise  et  une  trans- 
parence spéciale  des  cordons  postérieurs,  qu’on  les  examine  sur  une 
section  transversale  ou  par  transparence  à travers  la  pie-mère.  Cette 
membrane  est  presque  toujours  épaissie  et  très  adhérente  au  niveau 
des  cordons  malades. 
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On  pciil  distinguer  deux  phases  dans  la  marche  de  ce  Lie  altération. 

Au  début,  il  existe  une  augmentation  du  nombre  des  éléments  de 
la  névrogüe,  et  les  parties  malades  paraissent  un  peu  tuméfiées;  dans 
un  deuxième  degré,  au  contraire,  il  y a atrophie  des  éléments  cellu- 
laires de  la  névroglie,  épaississement  de  son  tissu  fibreux  et  atrophie 
des  tubes  nerveux. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  un  petit  fragment  de  la  substance 
semi-transparente  et  grise  de  la  partie  malade  à la  première  période 
et  à l’état  frais,  après  l’avoir  dilacéré  dans  l’eau,  on  voit  tout  d’abord 
un  assez  grand  nombre  de  cellules  embryonnaires.  Ces  éléments  siè- 
gent dans  une  substance  amorphe  granuleuse.  Les  tubes  nerveux 
sont  conservés  ainsi  que  les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures 
et  postérieures.  Les  vaisseaux,  dans  la  région  altérée,  présentent 
leurs  gaines  périvasculaires  dilatées  et  remplies  de  cellules  lympha- 
tiques granuleuses. 

Pour  avoir  une  idée  complète  de  la  lésion,  il  faut  faire  durcir  mé- 
thodiquement la  moelle  dans  facide  chromique  faible  ou  dans  le 
liquide  de  Müller.  Il  est  essentiel  qu’elle  n’ait  été  ni  tiraillée  ni 
pressée  entre  les  doigts.  Le  durcissement  effectué,  on  pratique  des 
coupes  transversales  et  longitudinales,  de  manière  à avoir  des  pré- 
parations suffisamment  minces  qu’on  colore  au  carmin,  qu’on  traite 
ensuite  par  l’alcool  absolu,  puis  par  l’essence  de  térébentliine  ou  de 
girofle,  et  que  l’on  conserve  enfin  dans  le  baume  du  Canada  ou  la 
résine  Damar. 

Sur  ces  préparations,  les  parties  malades  sont  beaucoup  plus 
colorées  que  les  faisceaux  sains,  parce  qu’elles  renferment  plus 
d’éléments  qui  fixent  le  carmin.  Aussi  peut-on  apprécier  à fœil 
nu  l’étendue  de  la  lésion  sur  les  sections  transversales  de  la  moelle 
durcie  par  l’acide  chromique,  lorsqu’on  les  colore  par  le  carmin 
(Bouchard)  -, 

Si  l’on  étudie  comparativement  au  microscope , sur  des  coupes 
horizontales  de  la  moelle,  les  faisceaux  sains  et  les  faisceaux  posté- 
rieurs altérés,  on  reconnaît  dans  les  premiers  que  les  tubes  nerveux 
sectionnés  sont  réguliers,  séparés  les  uns  des  autres  par  les  minces 
cloisons  de  la  névroglie  et  par  des  vaisseaux  (voy.  B,  fig.  280).  La 
névroglie  présente  de  distance  en  distance  quelques  éléments  cellu- 
laires petits.  Dans  les  faisceaux  postérieurs,  au  contraire,  les  tubes 
nerveux  sont  d’un  diamètre  variable  ; les  uns  sont  très  petits,  bien 
qu’ils  offrent  encore  leur  cylindre  (faxe  et  une  enveloppe  de  myéline; 
les  autres  sont  de  volume  normal  ou  plus  larges  qu’à  l’étal  sain,  et 
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leur  cylindre  d’axe  présente  parfois  une  hypertrophie  considérable. 
De  plus,  entre  les  tuhes  nerveux,  la  névroglie  offre  à considérer 
des  traînées  ou  des  amas  de  petites  cellules  dont  les  noyaux  seuls 
sont  visibles  lorsqu’on  a employé  le  mode  de  préparation  indiqué. 

Les  coupes  longitudinales  de  la  moelle  montrent  des  détails  histo- 
logiques analogues  et  de  tout  point  comparables. 

Dans  un  stade  plus  avancé  de  la  maladie,  les  cordons  postérieurs 
sont  soudés  l’iin  à l’autre  par  une  néoformation  de  tissu  conjonctif 
qui  remplit  le  sillon  postérieur  (voyez  la  section  complète  de  la 
moelle  représentée  dans  la  figure  280).  Ce  tissu  conjonctif,  jouant  le 
rôle  de  tissu  cicatriciel,  unit  intimement  les  deux  faisceaux  de  Goll, 
qui  auparavant  étaient  simplement  adossés. 


c 


Fig.  280.  Coupe  de  la  moelle  épinière  dans  l’alaxic  locomotrice  (dégénérescence  grise  atropliiqnc 

ou  sclérose  des  cordons  postérieurs). 

Dans  la  figure  G qui  représente  une  coupe  complète  de  la  moelle,  la  partie  comprise  entre  les  cornes 
postérieures  en  bas  de  la  figure  est  altérée,  et  elle  paraît,  à ce  faible  grossissement  (10  diamètres), 
plus  finement  grenue  que  les  cordons  latéraux.  Ces  faisceaux  postérieurs  sont  absolument  soudés  et 
ne  présentent  plus  de  sillon  postérieur. 

B,  section  transversale  des  cordons  latéraux  sains;  A,  section  transversale  des  cordons  postérieurs 
altérés  et  dans  lesquels  la  névroglie  est  plus  épaisse  et  fribrillaire. 


A la  suite  de  ces  altérations,  les  faisceaux  postérieurs  subissent  une 
atrophie  plus  ou  moins  considérable. 

CORNIL  ET  RANVIER. 


1.  — il 
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Si  on  les  examine  alors  avec  im  fort  grossissement  sur  des  coupes 
transversales,  on  reconnaît  que  les  tubes  nerveux  sont  séparés  par 
des  fibrilles  connectives  très  fines  entre-croisées  dans  tous  les  sens 
(A,  fig.  280).  Au  milieu  de  ces  fibrilles  se  montrent  quelques  noyaux. 
Les  tubes  nerveux  sont  amincis,  mais  ils  sont  toujours  conservés 
ainsi  que  leurs  cylindres-axes.  Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  les 
tubes  nerveux  ont]  disparu  quand  la  sclérose  est  arrivée  à cette  pé- 
riode; mais  il  est  constant  qifon  les  retrouve  toujours  sur  des  coupes 
bien  faites  et  après  la  coloration  par  le  carmin.  Quand  l’altération  est 
très  avancée,  ils  peuvent  être  réduits  à leur  cylindre-axe,  leur  gaine 
de  myéline  ayant  complètement  disparu. 

La  paroi  des  capillaires  et  des  petits  vaisseaux  est  épaissie;  ils 
deviennent  rigides  et  leur  calibre  est  diminué.  En  même  temps  on 
observe  un  grand  nombre  de  corpuscules  amyloïdes  sur  leur  trajet; 
ces  derniers  sont  disséminés  aussi  dans  le  tissu  de  la  névroglie  et 
tout  particulièrement  au-dessous  de  la  pie-mère. 

Les  racines  postérieures  des  nerfs  spinaux  sont  devenues  transpa- 
rentes et  si  petites,  qu’au  lieu  d’avoir,  comme  à l’état  normal,  un 
volume  double  de  celui  des  racines  antérieures,  elles  ne  représen- 
tent plus  que  la  moitié,  ou  même  moins,  du  diamètre  de  celles-ci. 

Dans  falaxie  locomotrice,  la  lésion  ne  se  borne  pas  toujours  aux 
cordons  postérieurs;  elle  empiète  quelquefois  un  peu  sur  la  portion 
corticale  des  cordons  latéraux  qui  leur  est  contiguë.  Il  en  résulte  des 
symptômes  nouveaux  de  paralysie  en  rapport  avec  ces  lésions. 

La  région  lombaire  est  généralement  celle  où  la  lésion  des  cordons 
postérieurs  est  la  plus  avancée  et  la  plus  ancienne  ; dans  la  région 
dorsale  et  dans  la  région  cervicale,  les  lésions  sont  presque  toujours 
moins  accusées.  Les  tubercules  quadrijumeaux,  la  bandelette  des 
nerfs  optiques,  et  ces  nerfs  eux-mêmes  sont  atrophiés,  grisâtres, 
demi-transparents  ; quelquefois  même  le  nerf  hypoglosse  et  le  nerf 
auditif  présentent  la  même  atrophie. 


Les  symptômes  caractéristiques  de  l’ataxie  sont  dus,  non  pas,  comme 
on  le  pensait  d’abord,  à une  lésion  de  la  totalité  des  cordons  posté- 
rieurs, mais  seulement  à la  sclérose  des  cordons  radiculaires  ou  cor- 
dons cunéiformes.  Dans  plusieurs  observations,  dont  la  première  a été 
publiée  par  Pierret,  ces  cordons  n’étaient  altérés  que  dans  leurs  fais- 
ceaux les  plus  voisins  des  cornes  postérieures.  Les  lésions  des  cor- 
dons de  Goll  seraient  donc  simplement  consécutives  et  causées  par 
une  dégénérescence  ascendante.  Dans  le  plus  grand  nombre  des 
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autopsies  d’ataxie  loconiotrice  publiées  jusqu’ici,  les  faisceaux  radi- 
(udaires  et  les  faisceaux  de  Goll  étaient  malades  au  même  degré. 

Les  cellules  des  ganglions  rachidiens  et  celles  des  centres  gris  de 


A 


B 


Fig.  281.  — A,  sclérose  de  la  tolalilc  des  cordons  posUiriciirs  ; les  faisceaux  de  Goll  elles  zones  radi- 
culaires sont  altérés  à la  fois  (ataxie  locomotrice  vulgaire). 

B,  sclérose  des  deux  zones  radiculaires  postérieures  (les  faisceaux  de  Goll  sont  respectés)  ; ataxie 
locomotrice  au  début. 

G,  sclérose  limitée  aux  faisceaux  de  Goll;  dégénérescence  ascendante  (d’après  Charcot). 


la  moelle  étaient  absolument  normales  dans  la  grande  majorité  de^ 
cas. 


Sclérose  lalérale  amyotrophique.  — Charcot  a publié  en  i866  (U 
la  première  observation  clinique  se  rapportant  à la  sclérose  symé- 
trique des  cordons  latéraux  et  en  a fait  depuis,  en  s’appuyant  sur 
une  série  d’observations  nouvelles  recueillies  par  Gombault  (2),  Jof- 
froy,  Debove,  etc.,  un  type  symptomatique  défini,  la  paraplégie  spas- 
modique. 

La  sclérose  ou  dégénérescence  grise  des  cordons  latéraux  est,  au 
point  de  vue  de  la  lésion  histologique,  exactement  la  même  que  celle 
de  l’ataxie  locomotrice  ; aussi  n’y  reviendrons-nous  pas.  Son  siège 
correspond  absolument  au  trajet  des  faisceaux  pyramidaux  et  il  est 
le  même  que  celui  de  la  dégénérescence  descendante  (voy.  page  720 
et  suiv.).  La  lésion  commence  au  bulbe  de  chaque  côté  des  olives, 
et,  après  l’entre-croisement  des  pyramides,  se  montre  de  chaque  côté 
de  la  moelle  en  deux  points,  dans  la  partie  la  plus  reculée  des  fais- 
ceaux latéraux  et  à la  partie  interne  des  cordons  antérieurs.  Elle 
devient  de  moins  en  moins  étendue,  et  la  partie  altérée  s’effile  à me- 
sure qu’on  examine  les  parties  inférieures  de  la  moelle.  Lorsqu’elle 
est  très  prononcée,  clic  est  facile  à reconnaître  même  à l’œil  nu  à la 
surface  de  la  moelle  à travers  la  pie-mère.  Lorsque  la  moelle  a été 
durcie,  et  qu’on  en  a coloré  par  le  carmin  des  sections  transversales, 


(1)  Dullelin  de  la  Société  méd.  des  hôjnlaux,  1860,  p.  24-31. 

(2)  Gombault,  Étude  sur  la  sclérose  anujotrophique  (thèse  tic  Paris,  1877). 
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on  peut  reconnaître  les  îlots  malades  à la  coloration  rouge  qu’ils 
présentent. 

Charcot  distingue  deux  stades  dans  cette  maladie  : dans  le  pre- 
mier, les  cordons  blancs  sont  seuls  atteints;  dans  le  second,  les  cel- 
lules multipolaires  des  cornes  antérieures  sont  atrophiées  et  forte- 
ment pigmentées,  les  cellules  nerveuses  latérales  et  les  colonnes  de 
Clarke  restant  intactes.  Les  cellules  des  noyaux  gris  du  bulbe  sont 
parfois  altérées  et  atrophiées. 

Les  racines  antérieures  des  nerfs  spinaux  et  les  cordons  nerveux  qui 
leur  font  suite  sont  dégénérés  lorsque  les  cellules  motrices  sont  en- 
vahies ; les  muscles  auxquels  ils  se  rendent  sont  eux-mêmes  atrophiés. 

Ces  caractères,  qui  rapprochent  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
de  l’atrophie  musculaire  progressive,  font  que  plusieurs  pathologistes, 
Leyden  entre  autres,  n’admettent  pas  encore  la  sclérose  latérale 

«J 

amyotrophique  comme  une  entité  pathologique  distincte. 

La  sclérose  en  plaques  dissémmées  diffère  de  toutes  celles  qui  pré- 
cèdent par  son  irrégularité  et  par  ce  fait  qu’elle  n’est  localisée  systé- 
matiquement dans  aucun  faisceau  médullaire. 

Cruveilhier  a décrit,  dans  son  Atlas,  cette  sclérose,  qui  est  restée 
à titre  de  curiosité  jusqu’au  jour  où  les  autopsies  complètes  faites  par 
Leyden  (1863)  (1),  Rindfïeisch,  Vulpian,  Charcot,  rapprochées  des 
observations  cliniques,  ont  permis  d’en  tracer  une  histoire  plus  com- 
plète (2). 

La  surface  de  la  moelle  et  du  bulbe  montrent  des  plaques  semi- 
Iransparentes  et  grises  d’étendue  et  de  nombre  très  variables.  Elles 
ont  de  1 à 2 centimètres  de  longueur  ou  beaucoup  plus,  jusqu’à  10  et 
20  centimètres.  Elles  sont  asymétriques,  irrégulières,  et  occupent 
indistinctement  les  divers  cordons  blancs  et  les  centres  gris  de  la 
moelle.  Elles  sont  parfois  unilatérales  ou  tout  au  moins  plus  pronon- 
cées d’un  côté  que  de  l’autre.  Mais  leur  étendue  et  leurs  limites  sont 
quelquefois  difficiles  à apprécier  à l’œil  nu.  Aussi  faut-il,  pour  ar- 
river à déterminer  exactement  les  parties  qui  ont  été  atteintes  à un 
degré  variable  par  elles,  examiner  la  moelle  durcie  sur  des  coupes 
colorées  par  le  carmin  et  montées  dans  le  baume  du  Canada. 

Ces  préparations,  examinées  au  microscope,  montrent  que  le  tissu 

(1)  Deutsche  KUnik,  Î866. 

\i)  Voy.  Ordcnstein,  La  paralysie  agitante  et  la  sclérose  en  plaques  généralisées 
(tlicsc  de  Paris,  18G7).  — Bournevillc,  Scléroses  en  plaques  généralisées.  Revue  analy- 
tique {Mouvement  médical,  1868). 
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sclérosé  présente  tous  les  caractères  que  nous  avons  déjà  indiqués  à 
propos  de  la  sclérose  en  général  et  de  la  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs en  particulier.  On  y voit  le  même  épaississement  et  la  même 
condensation  de  la  névroglie;  les  cellules  étoilées  de  Deiters  y sont 


parfois  très  nombreuses;  les  tubes  nerveux  ont  perdu  plus  ou  moins 
leur  gaine  de  myéline.  Les  cellules  nerveuses,  lorsqu’elles  sont  englo- 
bées dans  une  plaque,  résistent  un  certain  temps,  puis  elles  se 
remplissent  de  très  nombreuses  granulations  jaunes,  état  qui  corres- 
pond à l’exagération  de  la  pigmentation  normale;  elles  se  rétractent, 
prennent  un  aspect  brillant,  et  finalement  s’atrophient  et  même  dis- 
paraissent complètement. 

Les  lésions  des  racines  et  des  nerfs  périphériques  sont  en  rapport 
avec  celles  des  centres  nerveux. 

Au  point  de  vue  de  sa  délimitation,  la  sclérose  en  plaques  est  tantôt 
cérébro-spinale,  tantôt  purement  spinale. 


Dans  le  tétanos,  Demme  a décrit  des  lésions  qui  reproduisent 
celles  de  la  sclérose,  lésions  disséminées  dans  toute  la  moelle  et  à 
leur  début.  Michaud  a observé,  dans  le  tétanos,  une  hypertrophie 
des  éléments  de  la  névroglie  qui  se  trouvent  dans  la  commissure 
grise  autour  du  canal  de  l’épendyme.  Nous  avons  étudié,  par  les 
procédés  aujourd’hui  classiques,  un  certain  nombre  de  moelles  pro- 
venant de  sujets  morts  de  tétanos  traumatique  ; nous  n’y  avons 
jamais  vu  aucune  altération. 

Sclérose  centrale  ou  péri-épenclymaire.  Formations  kystiques  au 
centre  de  la  moelle.  — Il  existe  dans  la  science  un  certain  nombre 
d’observations  dans  lesquelles  le  tissu  connectif  qui  entoure  le  canal 
de  l’épendyme  était  épaissi,  transformé  en  une  plaque  allongée, 
fibreuse,  ou  en  une  véritable  tumeur  disposée  le  long  du  canal  cen- 
tral, ce  qui  avait  lieu  notamment  dans  un  fait  cité  par  Lancereaux. 
Presque  toujours,  en  même  temps  que  cet  épaississement  du  tissu 
péri-épendymaire,  on  trouve  le  canal  central  de  la  moelle  plus  ou 
moins  dilaté  et  rempli  de  liquide  dans  une  étendue  variable.  La 
plaque  fibreuse  se  continue  généralement  avec  l’extrémité  d’une  de 
ces  dilatations,  ou  bien  elle  occupe  la  paroi  de  la  cavité  anormale- 
ment dilatée. 

Ces  dilatations  ont  été  diversement  interprétées.  Hallopeau  (1) 


(1)  Archives  générales  de  médecine,  1871  et  1872,  et  Nouveau  diclionnaire,  i.  XVII, 
p.  461. 
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regarde  ces  cavités  et  la  production  nouvelle  du  tissu  conjonctir 
-péri-épendymaire  comme  le  résultat  j)ur  et  simple  d’une  myélite. 
Tli..  Simon  (1)  et  Westphall,  dans  des  laits  analogues,  ont  trouvé  la 
cavité  kystique  longitudinale  observée,  par  eux,  bien  distincte  du  canal 
central  et  située  en  arrière,  dans  les  cordons  postérieurs.  Dans  un 
fait  récemment  publié  par  Scliüppel  et  relaté  par  Leyden  (:^),  cette 
cavité  était  étendue  du  côté  des  coi’dons  postérieurs  assez  loin  poul- 
ies détruire  presque  complètement.  D’après  cos  derniers  auteurs,  il 
ne  s’agirait  pas  simplement,  dans  ces  cas,  de  myélite  centrale,  mais 
bien  de  tumeurs  appartenant  h la  classe  des  gliomes  ou  gliosarcornes, 
tumeurs  développées  au  pourtour  du  canal  de  l’épendyme  et  présen- 
tant dans  leur  intérieur  des  kystes  continus  ou  non  avec  le  canal 
épendymaire.  La  présence  de  ces  tumeurs  au  milieu  de  la  moelle 
deviendrait  le  point  de  départ  de  lésions  inllammatoires  de  cet 


organe. 


Dans  certains  cas  où  l’on  a observé,  h côté  du  canal  central,  une 
cavité  kystique,  il  se  pourrait  que  cette  cavité  se  fût  développée  aux 
dépens  du  canal  épendymaire,  car  Yulpian  a observé  l’existence  dans 
la  même  moelle  de  deux  de  ces  canaux  placés  au  voisinage  l’un  de 
l’autre.  L’un  deux  serait  dilaté  et  transformé  en  un  kyste,  tandis  que 
l’autre  resterait  normal. 


Tumeurs  de  la  moelle.  — Les  tumeurs  de  la  moelle  sont  rares 
et  siègent  surtout  dans  les  méninges.  Elles  ne  diffèrent  pas  des  tu- 
meurs du  cerveau  et  des  méninges  cérébrales.  Lancereaux  a observé 
une  tumeur  fibreuse  développée  dans  le  canal  del’épendvme  et  occu- 
pant une  partie  de  sa  bauteur  (voy.  plus  liant,  p.  741).  Nous  avons  vu 
également  un  petit  fibrome  développé  dans  la  pie-mère  de  la  moelle. 

Les  sarcomes  névrogliques  et  angiolitbiques  peuvent  se  inontrei* 
dans  les  mi^ninges  raebidiennes.  Nous  avons  déjeà  décrit  les  tubercules 
des  méninges  (voy.  p.  681  et  711). 

fl  existe  dans  la  science  un  très  pelit  nombre  d’observations  indis- 
cutables de  gommes  syphilitiques  de  la  moelle;  ces  gommes  sont 
semblables  à celles  du  cerveau  (voy.  p.  704). 


(1)  Beitrüge  zur  Pathologie  und  patk.  Anat.  der  cenlralen  nerven  System  (Arcinv  /. 
psych.  und  nerven  Krankheiten,  1kl  V,  1,  p.  108). 

(2)  Traité  clini(jue  des  maladies  de  la  moelle,  trad.  IVanç.,  1870,  p.  093. 
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Imlications  bibliograpliiqucs  concornnnt  les  lésions 
des  tissus  et  des  systcines. 


Le  lecteur  trouvera,  à la  page  90,  les  principaux  traités  généraux  d’anatomie  patholo- 
gique que  par  conséquent  nous  nous  dispensons  de  reproduire  ici. 

Il  consultera  avec  fruit,  à propos  de  chacun  de  nos  chapitres,  les  ouvrages  suivants  : 

Lésions  des  os.  — Troja,  De  novorum  ossium  in  integris  aut  maximis,  oh  morhos, 
deperditiombus  regeneralione  expérimenta.  Paris,  1775,  in-12.  — hun auel,  Observations 
sur  la  réunion  des  fractures  des  os  {Mèm.  de  VAcad.  des  sc.,  174.2-1743).  — Tenon,  Mé- 
moire sur  Vexfoliation  des  os  {Mém.  de  VAcad.  des  sc.,  1758).  — Cruveilhier,  Essai  sur 
l'anatomie  pathologujue,  t.  II,  p.  426.  Paris,  1816.  — Gerdy,  Recherches  sur  la  carie 
(Gazette  hebdomadaire,  1854,  t.  I,  n“  27);  Mémoire  sur  l’état  matériel  ou  anatomupie  des 
os  malades  (Archives  de  médecine,  février  1836,  2®  série,  t.  X,  p.  129);  De  la  périostite  et 
de  la  médullite  {Archives  générales  de  médecine,  août  1853,  5®  série,  t.  II,  p.  130).  — 
Ollier,  Traité  expérimental  et  clinique  delà  régénération  des  os,  2 vol.  Paris,  in-8,  fig., 
1867.  V.  Masson.  — Ranvier,  Considérations  sur  le  développement  du  tissu,  osseux  {Thèse 
de  doctorat,  Paris,  1865);  Description  et  définition  de  l'ostéite,  delà  carie  et  des  tubercules 
des  os  {A\rchives  de  physiologie,  t.  I,  janvier  1868).  — Chassaignac,  Des  abcès  aigus  sous- 
périostiques  {Mém.  de  la  Soc.  de  chirurg.,  vol.  IV,  p.  286);  Mémoire  sur  l'ostéomyélite 
(Gaz.  méd.,  1854,  n®  33).  — Verneuil,  Note  sur  les  cellules  du  tissu  médullaire  des  os  et 
sur  leur  état  dans  V ostéomyélite  {Gaz.  méd.  de  Paris,  1852,  n“26).  — Gosselin,  Mémoire 
sur  les  ostéites  épiphysaires  des  adolescents  {Archives  de  méd.,  1858,  5®  série,  t.  XI, 
p.  513).  — Giraldès,  Gazette  des  hôpitaux,  1862.  — Louvet,  De  la  périostite  phlegmo- 
neuse  diffuse  {Thèse  de  doctorat,  Paris,  1867).  — Nélaton,  Recherches  sur  l'affection 
tuberculeuse  des  os  {Thèse  de  doctorat,  Paris,  1836).  — Ranvier,  Altérations  histolo- 
giques des  cartilages  dans  les  tumeurs  blanches  {Société  anatomique,  1865,  p.  701).  — 
Paquet,  Etude  sur  les  tumeurs  blanches  {Thèse  de  Paris,  1867).  — R.  Yolkmann,  Mala- 
dies des  os,  dans  le  Handbuch  der  Chirurgie  de  Pitha  et  Billroth  ; Sur  l'histologie  de  la  carie 
et  de  l'ostéite  in  Langenbech’s  Archiv,  t.  IV.  — J.  Guérin,  Recherches  sur  le  rachitisme 
chez  les  enfants  {Gaz.  méd.,  t.  II,  p.  6,  1834  et  1839,  p.  433).  — Beylard,  Durachitisme, 
de  la  fragilité  des  os  et  de  V ostéomalacie  {Thèse  de  Paris,  1852).  — Brocy,  Sur  quelques 
points  de  l'anatomie  pathologique  du  rachitisme  {Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1852,  p.  144)'<  — 
Virchow,  Das  normale  Knochenwaehsthum  und  die  rachitische  Stôrungen  desselben  {Ar- 
chiv fur  path.  Anat.,  vol.  V,  p.  4Ü9);  La  syphilis  constitulionnèlle,  traduction  française, 
A.  Delahaye,  1860.  — Ranvier,  Syphilis  congé7iitale;  perihépatite  avec  gommes  syphilitiques 
du  foie  et  décollement  des  épiphyses  des  os  longs  (Comptes  résidus  de  la  Société  de  bio- 
logie, 1864,  p.  39);  Recherches  anatomiques  dans  un  cas  de  syphilis  viscérale  et  osseuse 
{Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1865,  p.  171).  — Wegner,  Ueber  hereditare 
Knochen  syphilis  bei  jwigen  Kindern  {Archiv  fur  path.  Anatomie  u.  Physiologie,  t.  IV, 
p.  305,  1810).  — Parrot,  Société  de  biologie,  séance  du  l®"^  juin  1872;  Société  anato- 
mique, 1873,  p.  92  ; Présentation  d’os  provenant  d'un  enfant  syphilitique;  même  recueil, 
1873,  p.  392  : Syphilis  et  rachilis  des  enfants  nouveau-nés;  même  recueil,  1873,  p.  248: 
Les  lésions  osseuses  de  la  syphilis  et  le  rachilis  {Archives  de  physiologie,  1876;  Revue 
mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie,  1877,  p'  635);  Leçons  sur  la  pathologie  de  la  pre- 
mière enfance  (Progrès  médical,  n°  du  6 juillet  1878).  — Waldeyer  et  Kobner,  Beitrage 
zur  Kennlniss  der  heredildren  Knochen  syphilis  {Virchoiv  s Archiv,  t.  LV,  p.  307).  — 
CoRNiL,  Leçons  .sur  la  syplulis,  Paris,  1879,  neuvième  leçon  sur  la  syphilis  des  os,  où  se 
trouve  une  observation  de  Bouchard  sur  la  syphilis  héréditaire  tardive.  — Rindfleisch, 
Lehrbuch  der  pathologischeji  Gewebelehre,  p.  486.  — Cii.  Robin,  Sur  l'e.xis tance  de  deux 
especes  nouvelles  d'éléments  anatomiques  qui  se  trouvent  dans  le  cariai  médullaire  des 
os  {Soc.  de  hiol.,  1845).  — Eugène  Nélaton,  Mémoire  sur  les  tumeurs  à myéloplaxes 
(Tliese  de  Paris,  1860).  — Édouard  Cruveilhier,  Sur  une  forme  .spéciale  d’abcès  des  os  ou 
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abcès  douloureux  des  apoplinses,  lliùso,  Paris,  186r>.  — Poncet, Vosleile  au  point  de  vue 
de  l'accroissement  des  os.  Paris,  1873.  — Paul  Boulry,  Zle  l'ostéomalacie  chez,  l' homme  et 
les  animaux  dômes tupies  [Thèse,  Vavï?,,  1874).  — Alhert  Tiiierfelder,  Pathologische  Histo- 
logie der  Knochen  und  des  Periosls,  5®  livraison  de  l'Atlas  der  patliologischen  Histologie. 

Lésions  des  cartilages  et  des  articulations.  — Dupuytren,  Dictionnaire  des  sciences 
médicales,  t.  XXII,  p.  148.  — Blandin,  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
l.  X,  p.  89.  — Velpeau,  Dictionnaire  en  30  vol.,  art.  Maladies  des  articulations.  — 
IjRomE,  On  diseuses  ofthe  joints.  London,  1818.  — Bonnet,  Traité  des  maladies  des  arti- 
culations. Paris,  1815.  — Bouillaiid,  Traité  du  rhumatisme  articulaire.  Paris,  1840.  — 
Redfern,  Edinhurgh  Moiithlg  Journal,  octobre  1849,  janvier  1854.  — Virchow,  Archiv 
fur  path.  Anat.,  't.  IV,  1852.  — Broca,  Dull.  de  la  Soc.  anat.,  t.  XXIV,  p.  438  [Bull,  de 
l'Acad.  de  méd.,  1855,  t.  XX).  — 0.  Weder,  Archiv  fur  path.  Anat.,  t.  XIII,  p..74.  — 
Richet,  Mémoire  sur  les  tumeurs  blanches  [Mérn.  de  TAcad.  de  méd.,  ISSS).  — Charcot, 
Pihumatisme  articulaire  chronique  (Paris,  Thèse  de  doctorat,  1853);  Leçons  faites  à la 
Salpêtrière,  l"®  série;  Arthropathies  consécutives  aux  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle 
[Archiv.  depligsioL,  1868,  p.  175  et  379). — Ollivier  etRanvier,  Etude  histologique  sur 
l'arthropathie  rhumatismale  [Soc.  de  biol.,  1865).  — A.  Garrot,  La  goutte,  sa  nature, 
son  traitement,  et  le  rhumatisme  goutteux,  ouvrage  traduit  de  l’anglais  par  A.  Ollivier 
et  annoté  par  J.  Charcot.  Paris,  A.  Delahaye,  1867.  — Vergely,  Rhumatisme  articulaire 
chronique  [Thèse  de  Paris,  1866).  — Cabot,  Thèse  de  Paris,  1865.  — Volkmann,  Archiv 
fur  klinische  Chirurgie,  t.  II,  p.  408. 

Lésions  du  tissu  cellulaire  et  des  séreuses.  — J.  Hunter,  Traité  de  l’inflammation. 
— Bichat,  Anatomie  générale,  t.  I,  Paris,  1812.  — Hodgkin,  Lectures  on  the  morbidana- 
tomy  of  serons  and  mucous  membranes.  London,  1836-1840.  — Cohnheim,  Entzündung 
und  Eiterung  [Archiv  fur  path.  Anat.,  t.  XL,  1867,  p.  1).  — Recklinghausen,  Die  Lym- 
phgefdsse  und  ihre  Beziehung  zum  Bindegewebe,  1862.  Berlin.  — Langerhans  et  F.  A.  Hoff- 
mann, Ueberden  Verbleib  des  in  Circulation  eingeführten  Zinnobers  [Archiv  fiir  path.  Anat. y 
vol.  XLVllI,  p.  302).  — A.  Schmidt,  Archives  de  Reichert  et  de  du  Bois-Reymond,  1861, 
p.  545  et  675,  et  1862,  p.  428  et  533.  — L.  Ranvier,  Des  éléments  cellulaires  des  tendons 
et  du  tissu  cellulaire  [Archives  de  physiol.,  1869,  p.  Lésions  du  tissu  conjonctif  dans 
l'œdème  [Comptes  rendus  de  l’Acad.  des  sc.,  juillet  1871).  — E.  Wagner,  Contributions  à 
l'anatomie  pathologique  de  la  plèvre  [Archiv  der  Heilkunde,  vol.  XI,  l"^®  livraison).  — 
Koster,  Développement  du  carcinome,  1869;  Sur  V inflammation  fongueuse  des  articula- 
tions [Archiv  fur  path.  Anat.,  t.  XLVIII,  p.  95).  — Kiener  et  Poulet,  Sur  la  structure 
des  tubercules  [Comptes  rendus  de  l’Académie  des  sciences,  26  janvier  1880.  — Hippolyte 
Martin,  Recherches  anatomo-pathologiques  et  expérimentales  sur  le  tubercule  [Thèse, 
1879).  — Grancher,  Tuberculose  pulmonaire  [Archives  de  physiologie  normale  et  path., 
1878,  p.  1). 

Lésions  des  muscles.  — Zenker,  Altérations  des  muscles  dans  la  fièvre  typhdide,  etc. 
Leipzig,  1864,  in-4.  — Waldeyer,  Archiv  fur  path.  Anat.,  t.  XXXIV,  p.  473.  — Du- 
CHENNE  (de  Boulogne),  Traité  de  l’électrisation  localisée,  2®  édit.;  Paralysie  musculaire 
pseudo-hypertrophique  [Archives  gén.  de  méd.,  janvier  1868).  — Hayem,  Etude  sur  les 
myosites  symptomatiques  [Archives  de  physiol.,  1870,  p.  81,  269,  422,  478,  569).  — G.  0. 
Weber,  Développement  du  carcinome  dans  les  muscles  [Archiv  fùr  path.  Anat.,  t.  XXXIX). 
— Weismann,  in  Henle  und  Pfeufer's  Zeitschrift,  vol.  XII,  p.  126,  et  vol.  XV,  p.  60.  — 
ViRûHOW,  Sur  l’inflammation  parenchymateuse  [Archiv  fùr  path.  Anat.,  t.  IV,  p.  2611. 

Lésions  du  sang,  du  coeur  et  des  vaisseaux.  — Bouillaud,  Traité  clinique  des 
maladies  du  cœur.  — Legroux,  Recherches  sur  les  concrétions  sanguines.  Paris,  1827, 
et  Gazette  hebdomadaire,  1856.  — Bennett,  Edinburg  med.  and  surg.  Journal,  1845, 
vol.  LXV.  — Virchow,  Sur  la  leucémie,  in  Handbuch  der  spec.  Pathologie  und  The- 
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rapie,  1851,  t.  1;  Mémoires  sur  la  coaqulaiion  du  sang,  sur  la  thrombose  et  l'embolie, 
dans  Gesammelte  Abliandlungen,  in-8,  18(3^2. — Mai>assez,  Nouveau  procédé  de  microméirie 
{Archives  de  physiologie  normale  et  path.,  1871,  p.  21-31);  Nouvelle  méthode  de  numé- 
ration des  globules  rouges  et  blancs  du  sang  {\ncmc  recueil,  même  année,  p.  32-52); 
Nouveaux  procédés  pour  apprécier  la  masse  totale  du  sang  (même  recueil,  même  année, 
p.  797-810);  Recherches  sur  quelques  variations  que  présente  la  masse  totale  du  sang 
{Archives  de  physiologie,  1875,  p.  261-280);  Sur  la  richesse  en  hémoglobuline  des  globules 
du  sang;  Recherches  sur  les  perfectionnements  les  plus  récents  apportés  aux  méthodes  et 
aux  appareils  de  numération  des  globules  sanguins  et  sur  un  nouveau  compte-globules 
{Archives  de  physiologie,  1880,  p.  377j.  — Paul  Fau.kk,  l'anoxémie  des  houilleurs. 
Communication  faite  à la  Sorbonne  au  congrès  des  Sociétés  savantes,  le  16  avril  1879.  — 
WiLBOUCHEwicz,  De  l'influence  des  préparations  mercurielles  sur  la  richesse  du  sang  en 
globules  rouges  {Archives  de  physiologie  normale  et  path.,  1871,  p.  509-537).  — Koch,  Die 
Ætiologie  der  Milzbrand  krankheit.  Breslau,  1876.  — Davaine,  Recherches  sur  la  septi- 
cémie et  sur  les  caractères  qui  la  distinguent  de  la  maladie  charbonneuse  (Acad,  des  sc., 
janvier  1869);  Traité  des  Entozoaires,  2'-’  édil.;  article  Bactéhie  du  Dict.  des  Sc.  encyclop., 
1868.  — CoHN,  Beitrdge  z-ur  Biologie  der  Pflanzen,  1875.  — Pasteur  et  Joubert,  Etude 
sur  la  maladie  charbonneuse  {Bulletin  acad.  des  sciences,  30  avril  1877);  Charbon  et 
Septicémie  {Acad,  de  médec.,  juillet  1877).  — Pasteur,  Joubert  et  Ghamberi.and  , 
Charbon  des  poules  {Acad,  des  sciences,  1878).  — Quinquaud,  Études  hématologiques: 
Parallèle  entre  les  lésions  hématiques  de  maladies  diverses  {Archives  génér.  de  méd., 
septembre  1870);  Recherches  d’hématologie  clinique,  in-8,  Paris,  1880.  — Hayem,  Sur 
les  caractères  anat.  du  sang  dans  les  phlegmasies  {Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences, 
15  et  22  mars  1880).  — Klebs,  Archiv  fur  path.  Anat.,  vol.  XXXYIII,  p.  200.  — ërb. 
Archiv  fur  path.  Anat.,  vol.  XXXIV,  p.  138.  — Banvier  et  Cornil,  Contributions  à 
l'histologie  normale  et  pathologique  de  la  tunique  interne  des  artères  et  de  V endocarde 
{Archives  de  physiol.,  t.  I,  p.  551).  — Turnham,  London  medical  Gazet,  1838.  — Pesta- 
Lozzi,  Ueber  Anevrysmata  spuria  der  kleinen  llirnarterien,  Würtzburg,  1819. — Foerster, 
Handbuch  der  speciellen pathologischen  Anatomie,  1863.  — Pelvet,  Des  anévrysmes  du  cœur 
{Thèse  de  Paris,  1867).—  Letulle,  Thèse  de  doctorat,  1880.  — Debove  et  Letulle,  Recherches 
anatomiques  et  cliniques  sur  l'hypertrophie  cardiaque  de  la  îiéphnte  hiterstitielle  {Archives 
génér.  de  méd.,  mars  1880;.  — Curtis,  Note  sur  une  tumeur  de  la  valvule  mitrale  {Archives 
de  physiologie  normale  et  path.,  1871-72,  p.  262.  — Lancereaux,  article  Athérome  du 
Dictionnaire  des  sciences  médicales , t.  Vil.  — Raynaud  , article  Coeur  du  Nouveau 
Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  t.  VIII.  — Peacock,  Edinb.  med.  and.  surg.  Journ., 
avril  1813;  Monthly  Journal,  sept.  1819.  — Charcot  et  Ball,  art.  Aorte  du  Dict.  des 
sc.  méd.,  t.  V.  — Bouchard  et  Charcot,  Nouvelles  recherches  sur  l'hémorrhagie  céré- 
brale {Archiv.  de  physiol.,  t.  I,  p.  110,  527,  613).  — Liouville,  Anévrysmes  miliaires 
{Thèse  de  doctorat,  1871).  — O.  Weber,  in  Handbuch  der  Chirurgie  von  Pitlia  und  Bill- 
roth.  — Bübnoff,  Sur  l'oryanisation  du  thrombus  {Centralblatt,  1867,  n“  18).  — 
Brucke  (Archiv  fur  path.  Anat.,  vol.  XII,  p.  81  et  172).  — Eberth,  W'àrtzburger 
Verhandlungen,  t.  VI,  p.  27.  — Durante,  Sur  l'organisation  du  caillot  dans  les  vais- 
seaux (Archives  de  physiol:,  juillet  1872,  p.  191).  — Pitres,  Recherches  expérimentales 
sur  le  mode  de  formation  et  la  nature  des  caillots  qui  déterminent  l'hématose  (Archives 
de  physiologie  normale  et  path.,  1876,  p.  230).  — Robin,  Structure  des  capillaires  de 
l'encéphale  (Journ.  de  la  physiol.,  t.  II,  1859,  p.  537).  — Flournoy,  Contribution  à 
l'embolie  graisseuse  (T hese  de  Strasbourg,  1878).  — Egli-Sinclair,  Ueber  Fettembolie  (De 
l'embolie  graisseuse  du  poumon),  in  Cor resp.  Bl.  f.  Schweiz.  Aerzte,  n'>6,p.  162,  1-5  mars 
1879),  — Pellis,  De  l'embolie  graisseuse  (Thèse  de  Paris,  1879). — Billrotii,  Ilistol.  path. 
et  Archiv  fur  path.  Anatomie,  vol.  XXI,  p.  123.  — Rebsamen,  Sur  la  rnélanose  des  gan- 
glions lymphatiques  (Archiv  fur  path.  Anat.,  vol.  XXIV,  p.  92).  — His,  Zeitschrift  fur 
iviss.  Zoolog. , vol.  X,  p.  333;  vol.  XI,  p.  65.  — Oscar  Scüpuel,  Untersuchungen 
über  Lymphdrûsen-Tuberkulose.  Tubingen,  1871.  — Cornil,  Des  iittératioiis  anatomiques 
des  ganglions  lymphatiques  dans  ta  scrofule,  la  tuberculose,  la  dégénérescence  amyloïde 
et  les  tumeurs  (Journal  de  l'anatomie,  1878).  — Demarquay,  Recherches  sur  la  lymphor- 
rhagie  et  la  dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques  (Société  de  chirurgie,  1852,  t.  111,  p.  139), 
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— U.  Trklat,  Tumeurs  fonnéss  par  la  dilalulion  des  vaisseaux  lijmphali(jiies  (janglion- 
naires  el  inlergaiKjlionnaires  [Sociélé  de  chirurgie,  1864-,  t.  V,  p.  306  et  133). — Tu.  Anger, 
Des  tumeurs  érectiles  Igmphaliques  {Thèse  de  Ihiris,  1807).  — Maurice  Raynaud,  Sur 
l'angioleucite  généralisée  des  poumons  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  13  mars  1874). — Cornil, 
Note  sur  les  lymphangites  pulmonaires  {Société  méd.  des  hôpitaux,  22  mai  1874-). 

Lésions  du  système  nerveux.  — Rokitanski,  Lehrhuch  der  path.  Anat.,  l.  II,  p.  498. 

— Curling,  A treatease  on  Tetanus,  London,  1836.  — Lepelletier,  Rev.  méd.,  1827, 
t.  IV,  p.  183.  — Descot,  Sur  les  affections  locales  des  nerfs.  Paris,  1825.  — Philippeaux 
ET  VuLPiAN,  Sur  la  régénération  des  nerfs  {Mém.  de  la  Soc.  de  hiol.,  1859,  p.  343).  — 
Arloing  et  Tripier,  Recherches  expérimentales  sur  la  palhogénie  du  tétanos  {Arch.  de 
physiol,  1870,  p.  235);  Physiol.  des  nerfs  vagues  (même  recueil,  juillet  1872).  — Ran- 
viER,  Recherches  sur  Vhistol.  et  la  physiol.  des  nerfs  {Archives  de  physiol.,  mars  et  juillet 
1872).  — SciiiFF,  Comptes  rendus  de  V Acad,  des  sc.,  1854.  — Waller,  Nouvelle  méthode 
anatomique  pour  l'investigation  du  système  nerveux.  Ronn,  1852.  — Lent,  Zeitschrift  fur 
wiss.  Zoologie,  t.  VII,  1855,  p.  145.  — Remak,  A rc/tip  für  path.  Anat.,  t.  XXIII,  p.  441, 
1802.  — Cornil,  Lésions  des  nerfs  dans  les  hémiplégies  anciennes  (Soc.  de  bioL,  1863); 
Tumeurs  épithéliales  des  nerfs  {Journ  de  l'anat.,  1864,  p.  183);  Du  tubercule  dans  ses 
rapports  avec  les  vaisseaux  {Arch.  de  physiol.,  1808,  p.  99).  — Liouville,  Méningite 
cérébro-spinale  tuberculeuse  {Archives  de  physiol.,  1870,  p.  490).  — Brown-Séquard, 
Leçons  sur  les  paraplégies.  — Magnan,  /a  lésion  anatomique  de  la  paralysie  générale 
{Thèse  de  Paris,  1866).  Voyez  aussi  Archives  de  physiol,  1868,  t.  I,  p.  322,  et  1869,  t.  II, 
p.  250.  — Frerichs,  Clinique  des  malad.  du  foie,  traduction  française,  p.  268.  — Bou- 
chard, Des  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  épinière  {Archives  génér.  de  méd., 
1866);  Pathogénie  des  hémorrhagies,  thèse  d’agrégation,  1869.  — Charcot  et  Vulpian, 
Sur  l’anat.  pathol.  de  l'ataxie  locomotrice  {Gaz.  hebd.,  1862).  — Prévost  et  Cotard, 
Études  physiologiques  et  pathologiques  sur  le  ramollissement  cérébral  {Mém.  de  la  Soc, 
de  bioL,  1866,  p.  49).  — Rostan,  Rech.  sur  le  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1820. — 
Andral,  Clinique  méd.,  4®  édit.,  t.  V,  p.  373;  Anat.  pathol.,  t.  II,  p.  302.  — Hayem, 
Etudes  sur  les  différentes  formes  d’encéphalite  {Thèses  de  Paris,  1868).  — Virchow,  Con- 
génitale Encephalitis  {Archiv  fur  path.  Anat.,  18Q1 , vol.  XXXVIII).  — Duguet,  Faits  de 
sclérose  du  cervelet  [Soc.  anatomique,  1863,  p.  37).  — Parrot,  Étude  sur  la  stéatose  de 
l'encéphale  {Archives  de  physiol.,  1868,  p.  530,  622,  706).  — Türck,  Dégénérescences  se- 
condaires de  la  moelle  {Acad,  des  sc.  [de  Vienne,  mars  1851,  juin  1853,  mai  1855).  — 
Gudler,  Du  ramollissement  atrophique  envisagé  comme  lésion  consécutive  à d'autres 
affections  encéphaliques  {Archives  gén.  de  méd.,  1859,  t.  II,  p.  31).  — Charcot  et  Jof- 
FROY,  Cas  de  paralysie  infantile  spinale  {Archives  de  physiol.,  1869,  p.  134).  — Vulpian, 
Méningite  spinale  avec  sclérose  corticale  annulaire  de  la  moelle  {Archives  de  physiol., 
1869,  p.  279).  — Beaumetz,  De  la  myélite  aiguë,  thèse  d’agrégation,  1872.  — Damaschino 
ET  Roger,  Recherches  sur  la  paralysie  spinale  de  l’enfance  {Soc.  de  bioL,  1872).  — La- 
rorde,  Paralysie  essentielle  de  l’enfance.  Paris,  1864.  — Lockhart  Clarke,  On  the  patho- 
logy  of  tetanus  {Médico-chirurgical  Transactions,  1865,  vol.  XLVIII;  On  the  niorbid 
anatomy  of  nervous  centres  {Lancet,  sept.  1866).  — Joffroy  et  Parrot,  Un  cas  de  pa- 
ralysie infantile  {Archives  de  physiol.,  1869,  p.  310).  — Joffroy  et  Duchenne,  Atrophie 
des  cellules  nerveuses,  etc.  (même  recueil,  1869,  p.  499. — Duchenne  (de  Boulogne),  Para- 
lysie atrophique  graisseuse  de  l'enfance  {Archives  gén.  de  méd.,  juillet  1864)  ; Paralysie 
musculaire  pseudo-hypertrophique  {Archives  gén.  de  met/.,  janvier  1868);  De  l'ataxie  loco- 
motrice {Arch.  de  méd.,  décembre  1858,  janvier,  février,  avril  1860).  — Bourdon  et  Luys, 
Etudes  cliniques  et  histologiques  sur  l'ataxie  locomotrice  (Archives  gén.  de  méd.,  no- 
vembre 1861).  — Fromman,  Untersuchungen  über  die  normale  und  pathol.  Anatomie  des 
Rückenmarkes.  Jena,  1867.  — Demme,  Beitrage  zur  pathol.  Anat.  der  Tetanus.  Leipzig, 
1852.  — Lancereaux,  Mém.  Soc.  bioL,  1861,  p.  223.  — Michaud,  Lésions  du  système 
nerveux  dans  le  tétanos  [Archiv.  de  physiol.,  1872,  p.  59).  — Michaud,  Sur  la  méningite 
et  la  myélite  dans  lemal  vertébral  {Thèse  de  doctorat,  Paris,  1871).  — Pierret,  Nolesurla 
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sclérose  des  cordons  postérieurs  (Archives  de  phijsioL,  1872,  p.  3Gi)  ; Noie  sur  un  cas  de 
sclérose  primitive  du  faisceau  médian  des  cordons  postérieurs  (meme  recueil,  I8G3,  p.  74-79)  ; 
Considérations  anatomiques  et  palliolotjiques  sur  le  faisceau  postérieur  de  la  moelle  épi- 
nière (même  recueil  et  même  année,  p.  534-r)4G).  — Benjamin,  Arcliiv  fur  palli.  Anat., 
t.  XIV,  p.  552.  — Banvieh,  Leçons  sur  I histologie  du  système  nerveux,  2 vol.  in-8.  Paris. 
Savy,  1878.  — Axel  Key  et  CiUstay  Betzius,  Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensystems 
■und  des  Bindegewebes.  SLocUliolm,  187G,  2 vol.  in-f“.  — Meynert,  Stricker's  Handbuch 
iler  Histologie.  — David  Ferrier,  Fonclions  du  cerveau,  tratlnclion  française.  G.  Baillière, 
1879;  Localisation  des  maladies  cérébrales,  traduction  française.  Germer  Baillière,  suivie 
d'uu  Mémoire  de  MM.  Gharcot  et  Pitues  sur  les  localisations  motrices  de  V écorce,  in-8, 
l^gO.  — J.  Grasset,  Maladies  du  système  nerveux,  leçons  faites  à la  Faculté  de  médecine 
de  Montpellier,''!  \o\.  iu-8,  1879  et  1880.  A.  Dclaliaye,  Paris.  — Bourdon,  Hecherches  cli- 
niques sur  les  centres  moteurs  des  membres  (Acad,  de  méd.,  23  oct.  1877).  — Grasset, 
Des  localisations  dans  les  maladies  cérébrales.  Montpellier,  Goulet  cd.,  2®  édition,  1878. 
— Betz  (Centralblatt,  1874,  p.  579).  — Cornil,  Contribution  à l'étude  de  la  tuberculose 
(Journal  de  l'anatomie  de  Robin,  1880,  p.  213).  — Joffroy,  De  la  pachy méningite  cervicale 
hypertrophique  d'origine  spontanée  [Thèse  de  Paris,  1873,  et  Archives  générales  de  méd., 
187G,  t.  H,  p.  544).  — Lancereaux,  Des  hémorrhagies  méningées  considérées  principale- 
ment dans  leurs  rapports  avec  les  néomembranes  de  la  dure  mère  crânienne  [Archives  génér. 
de  méd.,  nov.-déc.  18G2  et  janvier  18G3,  et  Traité  d'anatomie  path.,  t.  II).  — Hayem, 
Des  hémorrhagies  intrarachidiennes  [Thèse  d'agrégation,  Paris,  1872).  — Masius  et  Van- 
LAiR,  Recherches  expérimentales  sur  la  régénération  anatomique  et  fonctionnelle  de  la 
moelle  épinière.  Bruxelles,  1870.  — Schiefferdecker,  Ueber  Régénération,  Régénération 
und  Architectur  des  Rückenmarhes  [Virchoiv's  Archiv,  t.  LXVII,  1876,  p.  542).  — 
E.  Leyden,  Traité  clinique  des  maladies  de  la  moelle  épinière,  traduction  française  par 
E.  IliCHARD  et  Ch.  Very.  J.-B.  Baillière,  1879.  — Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du 
système  nerveux,  faites  à la  Salpêtrière,  recueillies  et  publiées  par  Bourneville.  Paris, 
2 vol.  in-8,  2®  édition,  1875-1880;  Leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cer- 
veau, faites  àla  Faculté  de  médecine  de  Paris,  recueillies  et  publiées  par  Bourneville,  1876- 
1880,  1 vol.  in-8;  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  vieillards  et  les  maladies  chroni- 
ques, vecneAVies  et  publiées  par  B.  Bail,  2®  édit.,  1 vol.  in-8.  Paris,  1874,  A.  Delahaye;  Leçons 
ÿur  les  maladies  des  vieillards,  recueillies  par  B.  Bail  et  Gh.  Bouchard.  2 fascicules  [hémor- 
rhagie et  ramollissement  cérébral).  Paris,  Delahaye,  1867.  — Yulpian,  Maladies  du  système 
nerveux,  leçons  professées  à la  Faculté  de  médecine  en  1877,  recueillies  et  publiées  par 
Bourceret.  O.  Doin,  in-8,  1877.  — Duret,  Recherches  anatomiques  sur  la  circulation  de 
J'eiicéphalé  [Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1874,  p.  60-91,  316-354, 
664-693,  919-957)  ; Etudes  expérimentales  et  cliniques  sur  les  traumatismes  cérébraux 
(aux  bureaux  du  Progrès  médical,  1878,  in-8). — Heubner,  luetische  Erkrankung  der 
Hirnarterien.  Leipzig,  1874.  — Cohnheim,  Untersuchungen  über  ambolischen  Processe. 
Berlin,  1872.  — Fritz  et  Hitzig,  Ueber  die  electrische  Erregbarkeit  des  Grosshirns 
(Reichert  et  du  Bois-Reymond,  Archiv,  1870).  — Veissière,  Recherches  experimentales 
à propos  de  V hémi-anesthésie  de  cause  cérébrale  [Archives  de  physiologie  normale  et  patho- 
logique, 1874,  p.  288-299  [Thèse  de  Paris,  1874j.  — Raymond,  Élude  sur  l'hémichorée, 
l' hémi-anesthésie  et  les  tremblements  symptomatiques  {Thèse  de  doctorat.  Paris,  1876). — 
Lubimoff,  Note  sur  le  développement  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  dans  la  para- 
lysie générale  progressive  [Archives  de  physiologie,  1874,  p.  ■884-889).  — Landouzy,  Des 
convulsions  d'origine  fronto-pariélale  [Thèse  de  doctorat).  — De  Boyer,  Études  clhiiques 
sur  les  lésions  corticales  des  hémisphères  cérébraux  (aux  bureaux  du  Progrès,  1879).  — 
Pitres,  Recherches  sur  les  lésions  du  centre  ovale  et  des  hémisphères  cérébraux  étudiées  au 
point  de  vue  des  localisations  cérébrales  (aux  bureaux  du  Progrès  médical,  1877);  Des 
dégénéralions  secondaires  de  la  moelle  épinière  dans  les  cas  de  lésions  corticales  du  cer- 
veau [Progrès  médical,  1877).  — Carville  et  Duret,  Sur  les  fonctions  des  hémisphères 
cérébraux  [Archives  de  plujsiologie  normale  et  pathologique,  1875).  — R.  Lépine,  De  la 
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